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When you want to give up and your heart is about to break, remember that you’re perfect, God makes no 
mistakes. 











































Chega uma altura que se torna difícil conseguir explicar e escrever tudo aquilo que se pretende. 
Agradecer a todos os que me ajudaram a construir este caminho não é fácil e por isso desde já 
peço desculpa pela pouca originalidade deste texto. 
Tenho que começar por agradecer à Professora Berta que foi incansável comigo, que me deu 
todo o apoio nesta fase e se mostrou além de uma excelente orientadora uma pessoa 
espetacular.  
Agradeço ao Dr. Luís Cruz por me ter aceite como sua orientanda, por me ter mostrado que a 
medicina veterinária é um mundo que nunca mais acaba, por tudo que me ensinou, por ser um 
exemplo para mim. À Dra. Ana pela oportunidade de estágio no Hospital Veterinário das 
Laranjeiras. A toda a equipa do HVL, pelos fantásticos 6 meses que lá passei, porque somos 
“amigos para sempre”. Em especial claro ao Francisco, pela boa disposição pela ajuda e pela 
amizade, obrigada por tudo. Á Catarina, Mónica e Débora por tudo que aprendi com vocês. Não 
posso deixar de agradecer à Juliana, Rita, Mariana, Filipa, Sandra, Rosa, Dennis por todos os 
bons momentos. Á Ivana porque apesar do pouco tempo juntas me ensinou a ser melhor médica. 
Àqueles que começaram por ser colegas de estágio e que rapidamente passaram a amigos, a 
Carina, Becas, Carolina, Freitas, Margarida, Lília, Andreia, Sofia, Gonçalo, Nuno, Inês, Alba e 
Marta, laranjinhas para sempre. 
Ao Kiko por me ensinar que há sempre esperança.  
Todos os anos passados em Lisboa não seriam a mesma coisa se não tivesse tido um grupo de 
miúdas malucas para puxarem por mim. Às minhas “Las Vets”, obrigada por tudo, gosto muito de 
vocês, Tininha, Botelho, Beatriz, Marta, Mafalda, Marines e Inês Ponciano, não nos vamos 
esquecer do contrato!!  
Quase a terminar tenho que agradecer aos meus pais, que todos os sacrifícios fizeram para que 
eu pudesse realizar o sonho de me tornar médica veterinária, se não fosse por vocês hoje não 
seria quem sou. Aos meus avós, que apesar de não terem sonhado ter uma neta veterinária 
sempre me apoiaram e sempre estiveram lá quando mais precisei, sempre foram um pilar para 
mim. Ao meu irmão, little monkey, que acompanhou todo o meu percurso em Lisboa, me ajudou a 
crescer e me ensinou a gostar da cidade. À minha madrinha por me ter ajudado em tudo. 
Por fim, não posso deixar de agradecer a quem sempre puxou por mim, a quem aturou crises e 
paranoias, a quem esteve e está do meu lado mesmo sabendo que não é fácil estar ao lado de 
alguém que escolheu veterinária como profissão. Como amigo, namorado e companheiro, 
obrigada por tudo, gosto muito de ti. 
Para acabar agradeço ao principal motivador da minha escolha de ser veterinária, ao meu melhor 








































Relevância do rastreio ecocardiográfico em gatos submetidos a fluidoterapia e/ou 
anestesia 
 
A esperança média de vida dos animais domésticos tem vindo a aumentar ao longo do tempo 
associada a uma maior preocupação dos seus proprietários para lhes proporcionar uma qualidade 
de vida cada vez melhor. Nesta perspetiva, a medicina preventiva toma cada vez maior 
importância no dia-a-dia da prática clínica.  
As cardiomiopatias são a doença cardíaca mais prevalente na população de gatos domésticos e 
também a mais importante causa subjacente a complicações como a insuficiência cardíaca e o 
tromboembolismo arterial que são as principais causas de morte associadas a problemas 
cardíacos nestes animais. Estima-se que a prevalência de cardiomiopatias (em especial 
cardiomiopatia hipertrófica) em gatos aparentemente saudáveis seja de 15.5% e que muitos 
podem viver assintomáticos durante anos só vindo a demonstrar a doença quando sujeitos a 
fatores desencadeadores como a administração de fluidos e a anestesia.  
A determinação da prevalência desta doença em gatos submetidos a fluidoterapia e/ou anestesia 
num Hospital Veterinário pode ter um enorme impacto na vida desses animais, diminuindo o risco 
de desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva e permitindo alertar os proprietários para 
possíveis complicações futuras.  
Foi realizado um estudo onde se incluíram animais sem qualquer sinal indicativo de doença 
cardíaca que iam ser submetidos a administração de fluidoterapia e/ou anestesia no decurso do 
seu internamento. Numa amostra de 50 gatos foi realizado exame ecocardiográfico para 
determinar se existiam alterações que levassem ao diagnóstico de doença cardíaca. Nessa 
amostra foi detetada a presença de alterações ecocardiográficas compatíveis com o diagnóstico 
de CMH assintomática em 7 animais, o que permitiu estimar a prevalência da doença em 14% (IC 
a 95% entre 7% e 26.2%).  
Com base nestes resultados confirma-se a necessidade de uma maior intervenção da medicina 
preventiva para o bem-estar animal e para o diagnóstico precoce de doenças cardíacas como a 




Palavras-chave: cardiomiopatias, cardiomiopatia hipertrófica, prevalência, medicina preventiva, 






Relevance of the echocardiographic screening in cats undergoing fluid therapy and / or 
anesthesia 
 
The average life expectancy of domestic animals has been increasing over time associated with a 
greater concern of the owners to provide them with an even better quality of life. In this 
perspective, preventive medicine takes increasing importance in day-to-day clinical practice. 
Cardiomyopathies are the most prevalent among heart diseases in domestic cat’s population and 
the most important underlying cause of complications such as heart failure and arterial 
thromboembolism which are the major causes of death associated with heart disease in these 
animals.  
It is estimated that the prevalence of cardiomyopathy (mainly hypertrophic cardiomyopathy) in cats 
apparently healthy is 15.5% and many of the affected animals can live asymptomatic for years only 
showing the disease when exposed to triggers such as fluid administration and anesthesia. 
To determine the prevalence of this disease in cats undergoing fluid therapy and / or anesthesia in 
a veterinary hospital can mean a big difference and have a huge impact on the lives of these 
animals, reducing the risk of CHF development and alerting owners to possible future 
complications. 
A study where animals were included without any indicative sign of heart disease who were to be 
subjected to fluid administration and / or anesthesia during their internment was carried out . In a 
sample of 50 cats echocardiographic examination was made to determine if there were changes 
that would lead to the diagnosis of heart disease. In this sample was detected the presence of 
echocardiographic abnormalities consistent with a diagnosis of HCM asymptomatic in 7 animals, 
which allowed us to estimate the prevalence of the disease in 14% ( 95% CI 7% to 26.2 %). 
Based on these results is confirmed the need for greater intervention of preventive medicine to 
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O estágio curricular foi realizado no Hospital Veterinário das Laranjeiras (HVL), sob a orientação 
do Dr. Luís Cruz entre 22 de Setembro de 2014 e 22 de Março de 2015. O estágio foi organizado 
para ter uma rotatividade semanal por turnos diurnos e noturnos completando 40 horas semanais 
que ao longo dos 6 meses de duração completou um total de 1040 horas de estágio. 
Os turnos dividiam-se entre turnos das 9-17h, 13-21h, 21-9h e também das 9-21h aos fins-de-
semana e feriados. 
O HVL é um hospital de referência com Médico Veterinário (MV) permanente e atendimento 24h 
por dia. Assim, durante o estágio a estagiária fez rotação por todos os turnos de trabalho do HVL 
podendo trabalhar em diferentes contextos.  
Foi permitido à estagiária desenvolver atividades em consultas (de 1ªopinião, de seguimento e de 
referência), internamento, emergências e cuidados intensivos, apoio em cirurgia, anestesia, 
exames complementares de diagnóstico e processamento de análises laboratoriais.  
 
 
1.1. O Hospital 
 
O HVL funciona 24 horas por dia, 365 dias por ano, em serviço de atendimento ao público de 2ª a 
6ª das 10-21h e ao Sábado das 10-17h e em regime de urgência no restante horário.  
Apresenta 2 consultórios, um internamento para gatos e outro para cães e também um 
internamento para doenças infeciosas. Tem uma sala de imagiologia com acesso a radiologia 
digital onde tem também disponível um ecógrafo, uma sala de cirurgia com capacidade para a 
realização de 2 cirurgias em simultâneo, um laboratório e uma sala de preparação de material 
cirúrgico e ainda uma área de apoio aos consultórios que funciona também como enfermaria.  
Anexo ao hospital encontra-se a PetShop das Laranjeiras que fornece a alimentação para os 
animais internados e onde funciona também o Hotel de Gatos, onde caso haja necessidade a 
equipa médica presta cuidados aos animais hospedados.  
O HVL tem direção técnica pelo Dr. Luís Cruz que tem a trabalhar consigo uma equipa de 
médicos veterinários experientes e dedicados.  
Do seu corpo clínico fazem parte o Dr. Francisco Silva, responsável pelo serviço de ecografia e 
ecocardiografia, a Dra. Ivana Coimbra com uma maior responsabilidade em medicina interna e 
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também um conjunto de médicas veterinárias que asseguram um serviço contínuo do hospital, a 
Dra. Catarina, Dra. Mónica, Dra. Débora e Dra. Filipa. 
Ainda como parte do apoio ao hospital realizam consultas de especialidade no HVL o Dr. Filipe 
Martinho (clínica de animais exóticos), a Dra. Odete Almeida (oftalmologia), o Dr. Rui Elias 
(acupuntura). Sempre que o médico veterinário do hospital não se encontra disponível para a 
realização de ecografia e ecocardiografia em horário de urgência, o hospital conta com o apoio da 
Dra. Carolina Monteiro (ecografia) e da Dra. Miriam Vistas (ecografia e ecocardiografia), 
garantindo assim que há apoio especializado para os animais em qualquer período. 
O Hospital apresenta como serviços: medicina preventiva, gastroenterologia, nefrologia, 
cardiologia, emergências e cuidados intensivos, oftalmologia, medicina de exóticos, cirurgia geral, 
cirurgia ortopédica, imagiologia, acupuntura. 
Existe também no hospital serviço de endoscopia, técnicas de substituição renal como diálise 
peritoneal e hemodiálise.   
Aos utentes o HVL disponibiliza também o acesso a tomografia axial computorizada (TAC) e 
ressonância magnética (RM). 
  
 
1.2. Atividades desenvolvidas  
 
No HVL o estagiário torna-se parte integrante do funcionamento do hospital, sendo incluído em 
todo o tipo de atividades.  
Cabe ao estagiário a alimentação de todos os animais internados, bem como passeios regulares, 
administração de medicações e monitorizações. O hospital está organizado para que estes 
procedimentos sejam feitos em períodos definidos do dia o que obriga a uma preparação por parte 
dos estagiários e lhes dá também sentido de responsabilidade e espirito de organização.   
Sempre que há troca de turnos é também papel do estagiário, também como forma de treino e 
preparação para a vida profissional, a transmissão dos casos aos estagiários que vão iniciar o 
turno com toda a informação importante e relevante. 
Todos os procedimentos realizados nos animais internados podem ser acompanhados pelos 
estagiários e estes podem ajudar o médico veterinário e/ ou a enfermeira responsáveis.  
O estagiário participa também na preparação da sala da cirurgia, preparação pré-cirúrgica dos 
animais (tosquia, antissépsia do campo cirúrgico e preparação e administração da medicação), 
entubação e apoio no recobro pós-cirúrgico. Durante a anestesia também é papel do estagiário 
manter um registo de todos os acontecimentos intra-cirúrgicos bem como garantir que a anestesia 
se mantém num bom plano durante todo o procedimento.  
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Ao longo do estágio foi também dada oportunidade à estagiária para realizar algumas 
orquiectomias em alguns gatos e também participar como ajudante de cirurgião em 
ovariohisterectomias de cadelas e gatas. 
Nas consultas o estagiário dá o apoio necessário ao médico veterinário, recolhendo a história 
pregressa, ajudando na contenção e também na realização do exame físico e recolha de material 
para análise, quando necessário.  
Durante o período de estágio, estava a ser desenvolvido no HVL um plano de adoções de 
cachorros recolhidos em situação precária. Para que se pudesse concretizar a adoção, os animais 
tinham que ser obrigatoriamente vacinados para a raiva e identificados eletronicamente. Além da 
vacina da raiva, todos os cachorros adotados estavam desparasitados e também vacinados com a 
vacina multivalente. Estas consultas foram sempre acompanhadas pelos estagiários para que 
também ficassem familiarizados com todo o tipo de questões que se devem esclarecer numa 1ª 
consulta. O preenchimento do boletim de saúde e da calendarização das desparasitações e 
vacinações foi feito pelos estagiários.    
É dada também oportunidade aos estagiários de participar na discussão de casos clínicos, na 
realização de raio-X e ecografias e no processamento e interpretação de análises laboratoriais. 
Durante os turnos em que o hospital funciona em regime de urgência o estagiário tem um papel 
mais ativo participando em tudo o que seja necessário para auxiliar o médico veterinário que está 
responsável.  
No HVL existe o espírito de incluir os estagiários na discussão dos casos e também incentivar a 
pesquisa. Ao longo do estágio, a estagiária juntamente com os restantes colegas de estágio 
realizou vários trabalhos de pesquisa.  
Como o HVL é um hospital de referência, os estagiários têm oportunidade de assistir a 
procedimentos inovadores e se envolverem em todo o tipo de casos clínicos que sejam 
referenciados.  
Um dos procedimentos mais inovadores a que a estagiária teve oportunidade de ser introduzida 
com observação de vários casos ao longo do estágio foi a hemodiálise. O HVL é pioneiro na 
realização desta técnica de substituição renal. A hemodiálise encontra-se especialmente indicada 
em casos de insuficiência renal aguda, podendo por vezes ser utilizada também em animais com 
insuficiência renal crónica.  
Durante o estágio, a estagiária teve também a oportunidade de participar na pesquisa e realização 
de um artigo científico reportando um caso a que assistiu e acompanhou no HVL. Uma das áreas 
que leva a um maior número de referências para o HVL são os casos com indicação para a 
realização de endoscopia. O caso referenciado ao HVL foi o de uma cadela para realização de 
endoscopia com suspeita de paralisia da laringe. Na endoscopia encontrou-se um nódulo na 
laringe que se identificou como sendo um nódulo parasitário. Após colheita do material e com o 
apoio do Laboratório de Parasitologia da Faculdade de Medicina Veterinária (FMV) da 
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Universidade de Lisboa (ULisboa) feito o diagnóstico de Onchocerca lupi, numa localização 
errática nunca antes descrita o que permitiu a realização da comunicação científica “First aberrant 
localization of Onchocerca lupi in a dog” e que foi apresentado no WAAVP (World Association for 
the Advancement of Veterinary Parasitology) em Liverpool, Reino Unido, em agosto de 2015 
(anexo I). 
 Terminado o estágio no Hospital Veterinário das Laranjeiras, a estagiária teve a oportunidade de 
realizar um curto estágio no Queen Mother Hospital For Animals do Royal Veterinary College 
(QMHA-RVC), onde esteve destacada no departamento de emergências e cuidados intensivos, 
sob supervisão do Dr. Dominic Barfield e também no departamento de cardiologia onde pôde 
acompanhar consultas de referência com a Dra. Virginia Luís Fuentes. Este estágio abriu novos 
horizontes e permitiu também à estagiária conhecer e assistir a tratamentos e procedimentos 
inovadores, como a colocação de um pacemaker num cão, cardioversão, ecocardiografia em 3D e 
indução de coma com recurso a ventilação artificial.    
Mais tarde a estagiária realizou ainda um estágio extracurricular no Hospital Veterinário do Porto 
onde acompanhou a realização de ecocardiografias em gatos o que contribuiu para aumentar o 
conhecimento para a realização da dissertação para além de vários outros procedimentos. Este 
estágio permitiu também alargar horizontes bem como ganhar um maior conhecimento da prática 



































































































Capítulo II: Revisão Bibliográfica 
1. Introdução 
 
Na prática clínica diária existem situações inesperadas e imprevisíveis com que qualquer médico 
veterinário se debate e que tem de tentar solucionar. Porém, existem outras, que apesar de 
imprevistas e devastadoras, podem vir a ser prevenidas. Assim tendo em mente a medicina 
preventiva surgiu o tema desta dissertação de mestrado.  
As cardiomiopatias (CM) são a doença cardíaca mais prevalente em gatos e a insuficiência 
cardíaca congestiva (ICC) é a principal causa de mortalidade de origem cardíaca em gatos.  
As CM desenvolvem-se muitas vezes como doenças assintomáticas, podendo por isso aumentar 
o risco de ocorrerem descompensações como edema pulmonar, tromboembolismo e morte súbita 
em animais que sejam submetidos a fluidoterapia ou outros fatores como situações de grande 
stress.  
Episódios de dispneia como resultado de edema pulmonar com ICC são urgências médicas que 
requerem intervenção rápida e que representam risco para a vida do animal. 
A ecocardiografia é o método de eleição no diagnóstico de cardiomiopatias nomeadamente no 
caso de animais assintomáticos que sejam submetidos a fatores de risco como administração de 
fluidos e/ou de fármacos anestésicos. A realização deste procedimento imagiológico pode 
significar a diferença entre a possível morte do animal por edema pulmonar ou a dedicação de 
uma maior atenção e controlo da doença cardíaca ao longo da vida do animal aumentando o 
tempo de sobrevida.  
Durante o estágio no HVL assistiu-se um caso de um gato que desenvolveu edema pulmonar 
cardiogénico sem nunca anteriormente ter demonstrado qualquer sinal de patologia cardíaca. 
Recorrendo à ecocardiografia foi diagnosticada cardiomiopatia hipertrófica assintomática que, na 
sequência da fluidoterapia a que o animal foi sujeito, provocou uma descompensação cardíaca 
com insuficiência cardíaca congestiva por disfunção diastólica resultando em edema pulmonar.  
Após a ocorrência deste caso, instituiu-se no HVL um protocolo segundo o qual todos os gatos 
que fossem submetidos a procedimentos de fluidoterapia e/ou anestesia teriam que realizar 
ecocardiografia como medida de controlo e prevenção da ocorrência de ICC, permitindo assim 







2. Cardiomiopatias Felinas 
 
2.1 Cardiomiopatias  
 
As cardiomiopatias foram definidas em 1980 pela Organização Mundial de Saúde (OMS) como 
doenças do músculo cardíaco de causa desconhecida (Heartjf, 1980) e mais tarde sofreram uma 
evolução para doenças do miocárdio associadas com disfunção cardíaca (“Report of the 1995 
World Health Organization/International Society and Federation of Cardiology Task Force on the 
Definition and Classification of Cardiomyopathies,” 1996).  
Com a evolução da pesquisa científica, essencialmente a nível molecular e genético, a definição 
da OMS encontrava-se em muitos aspetos ultrapassada tendo levado a uma nova proposta de 
definição por parte da American Heart Association que teve como objetivo tornar a terminologia 
mais simples e representar um documento flexível que pode sofrer alterações particularmente no 
que se refere a novos avanços no campo da biologia molecular.   
Esta nova proposta define as cardiomiopatias como um grupo heterogéneo de doenças do 
miocárdio associadas a disfunções mecânicas e/ou elétricas que normalmente (mas não 
necessariamente) exibem uma hipertrofia ou dilatação ventricular inapropriadas e são devidas a 
uma série de causas que frequentemente são genéticas (Maron et al., 2006).  
Mais recentemente ainda as cardiomiopatias foram definidas como uma doença do miocárdio em 
que o músculo cardíaco se encontra com alterações funcionais e estruturais na ausência de 
doença das coronárias, hipertensão, doença valvular e doença cardíaca congénita suficiente para 
ser causa da alteração observada no miocárdio e divididas numa classificação que assenta nas 
diferenças fenotípicas e morfológicas (Elliott et al., 2007). Assim de acordo com a Sociedade 
Europeia de Cardiologia (Elliott et al., 2007), as cardiomiopatias devem ser classificadas apenas 
de acordo com a morfologia e função cardíaca, o que implica que a diferenciação entre 
cardiomiopatias e doenças específicas do músculo cardíaco deixe de existir, com exceção de 
hipertensão, doença das artérias coronárias, doença valvular e doenças cardíacas congénitas.  
As cardiomiopatias em medicina felina seguem as indicações da OMS e as suas indicações de 
classificação, definidas em 1995. 
As cardiomiopatias são a principal doença cardíaca a afetar os felinos domésticos e representam 
cerca de 95% das doenças cardíacas nos gatos (Fox, 2006).  
Como a ciência em si, a definição de cardiomiopatia não é um dado adquirido e com a constante 
evolução é natural que a definição e por consequência as diferentes categorias de classificação 
sofram alteração ao longo do tempo por forma a serem mais facilmente identificadas e serem 
também mais rigorosas na diferenciação entre as diferentes cardiomiopatias.  
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Em medicina veterinária há ainda muito a estudar e a desenvolver, pelo que a classificação das 
cardiomiopatias é ainda muito ambígua. 
 
2.2 Classificação  
 
 
Em medicina veterinária as cardiomiopatias são classificadas, tal como descrito na tabela número 
1, em hipertrófica (CMH), dilatada (CMD), restritiva (CMR), arritmogénica ventricular direita 
(ARVC) e não-classificada (UCM) sendo esta classificação baseada nos resultados 
ecocardiográficos (Ferasin, 2009a) embora exista uma grande variabilidade fenotípica em cada 
uma delas (Ferasin, 2012).  
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HVE: hipertrofia ventrículo esquerdo; HVD: hipertrofia ventrículo direito; SAM: movimento anterior sistólico; 
VE: ventrículo esquerdo; AE: átrio esquerdo; VD: ventrículo direito; AD: átrio direito. 
 
 
Muitas vezes pode ser difícil alocar uma cardiomiopatia a uma classe levando a que a mesma 
doença possa ser considerada em mais que uma classe (Maron et al., 2006), porque a 
classificação mistura designações anatómicas com designações funcionais.  
As cardiomiopatias são também divididas em primárias ou idiopáticas, quando a doença se 
restringe somente ao miocárdio ou em secundárias quando se devem a uma doença sistémica 
que tem efeitos no músculo cardíaco (Maron et al., 2006). As doenças identificadas como 
responsáveis por alterações no músculo cardíaco são várias, sendo a mais comum o 
hipertiroidismo e a hipertensão arterial sistémica (Fox, 1999). 
Para estabelecer um diagnóstico preciso é necessário recorrer à ecocardiografia o que na 
realidade clinica atual pode não ser possível em todos os Centros de Atendimento Médico 
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Veterinário (CAMV), estando muitas vezes restrita a hospitais veterinários pela exigência de 
conhecimentos técnicos avançados e de médicos veterinários com formação específica. 
O recurso à radiografia, à eletrocardiografia e ao exame físico pode levantar suspeitas sobre a 
presença de doença do miocárdio mas só a ecocardiografia permite classificar e diagnosticar 
cardiomiopatias (Fuentes & CertVR, 2002). 
Dada a dificuldade e ambiguidade que existe na classificação das cardiomiopatias muitas vezes o 
mais importante, além de uma classificação correta, é a identificação da presença de alterações 
que possam associar-se a cardiomiopatia e que permita estabelecer um plano terapêutico em 
função das alterações da atividade cardíaca presentes. 
Assim nos casos em que os animais se apresentam com sintomatologia que possa comprometer 
ou por em risco a sua vida o mais importante é distinguir o tipo de disfunção presente para que o 




As cardiomiopatias são a principal causa de doença cardíaca nos gatos domésticos. No entanto 
existem poucos estudos feitos a uma amostra representativa da população de gatos saudáveis 
para que se tenha ideia da real prevalência e distribuição das cardiomiopatias. 
De todas as cardiomiopatias felinas a mais prevalente é a cardiomiopatia hipertrófica, sendo 
responsável por mais de 50% das mesmas. Segue-se a cardiomiopatia restritiva que se estima ser 
responsável por cerca de 20% das cardiomiopatias (Ferasin et al., 2003), tal como representado 
no gráfico 1. 
 A cardiomiopatia dilatada foi anteriormente considerada a mais prevalente entre as 
cardiomiopatias mas a suplementação das rações comerciais com taurina fez com que a 
população afetada por esta cardiomiopatia diminuísse e é hoje em dia uma doença pouco comum 
(Pion, Kittleson, Rogers, & Morris, 1987).  
Existe um grande número de cardiomiopatias que, não se enquadrando em nenhuma das outras 
categorias, se determinam como não-classificadas e cuja prevalência está estimada em cerca de 
10%. Por fim, foram já reportados casos de cardiomiopatia arritmogénica ventricular direita cuja 
prevalência se estima em de 2-4%, de acordo com o reportado num hospital de referência de 
Nova Iorque (Fox, 1999).  
Na população de gatos assintomáticos estima-se uma prevalência de cardiomiopatias de 
aproximadamente 16% (Paige, Abbott, Elvinger, & Pyle, 2009). Anteriormente tinha sido estimada 
uma prevalência de 8.5% de alterações primárias do miocárdio (Fox, 2014). Esta evolução e 
diferença na percentagem de animais com cardiomiopatias podem estar também associadas a um 
maior conhecimento e recurso a técnicas de diagnóstico, nomeadamente da ecocardiografia.  
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Num estudo desenvolvido na Suíça observou-se uma prevalência de cardiomiopatia em 62% dos 
animais com sintomatologia. Nestes, a CMH representava 67.6% das cardiomiopatias e as 
restantes distribuíam-se em 4.5% de CMD, 3.8% de CMR, 2.8% de UCM e 0.7% de ARVC 
(Riesen, Kovacevic, Lombard, & Amberger, 2007).  
Não existe porém um estudo que demonstre a prevalência das cardiomiopatias numa amostra 
significativa da população que nos permita ter uma real consciência do número de animais 
afetados por esta doença, até porque a maioria dos estudos feitos são estudos retrospetivos. 
Cada vez mais há um maior e melhor acesso a métodos de diagnóstico e também uma maior 
disponibilidade e vontade por parte dos proprietários em diagnosticar precocemente doenças 
cardíacas nos seus animais e por isso é provável que nos próximos anos venham a ser descritas 
prevalências mais elevadas, não porque haja uma maior incidência da doença mas sim por haver 
um maior cuidado no despiste da presença desta doença.  
 






2.4.1. Ecocardiografia no diagnóstico de cardiomiopatias 
 
 
Como já referido, o principal, mais útil e mais eficaz (gold standard) método de diagnóstico de 
cardiomiopatias é a ecocardiografia pois é o método de diagnóstico não invasivo que permite 
retirar maior informação sobre a morfologia e atividade cardíaca.  
Cada vez mais a realização de ecocardiografia está acessível para um maior número de animais, 











realização deste procedimento imagiológico e também pela cada vez maior facilidade por parte de 
clinicas e hospitais veterinários disporem do material necessário à sua execução. 
Em medicina veterinária e mais especificamente na deteção de cardiomiopatias felinas, a 
ecocardiografia é, como já referido, uma ferramenta essencial para um diagnóstico correto e cuja 
obtenção não implica sujeitar o animal a situações de stress. A maioria dos gatos permite que o 
exame ecocardiográfico seja efetuado sem que seja necessário recorrer a qualquer tipo de 
sedação. No entanto, em casos de animais que se apresentem desconfortáveis ou cuja 
manipulação seja difícil ou implique um grande stress para o animal pode ser realizada sedação 
sem que a ação dos fármacos usados tenha influência nos resultados da ecocardiografia, ainda 
que possa haver ligeiras alterações nas medições, não são suficientes para alterar o diagnóstico 
(Ward, Schober, Fuentes, & Bonagura, 2012). Um estudo realizado sobre o efeito da 
acepromazina e da hidromorfona nos resultados do exame ecocardiográfico mostrou que estes 
fármacos não causam alterações nas medições ecocardiográficas dos modos bidimensional e 
motion (Campbell & Kittleson, 2007).   
A ecocardiografia baseia-se na difusão de ultrassons para que se possa obter informação sobre a 
estrutura e função do coração. Para a ecografia cardíaca ou ecocardiografia as modalidades mais 
comummente utilizadas são a ecocardiografia em modo M e em modo bidimensional (2-D) 
(Abbott, 2000). 
A ecocardiografia em modo M é normalmente utilizada para medições da espessura ventricular e 
do diâmetro do ventrículo nas várias fases do ciclo cardíaco. Ainda no modo M é possível verificar 
a presença do movimento anterior sistólico (SAM) da válvula mitral como um movimento anormal 
do folheto septal na direção do septo interventricular (IVS) no inico ou a meio da sístole. O modo 
bidimensional permite uma visão geral sobre a função miocárdica e também a identificação de 
diferentes expressões fenotípicas de doenças do miocárdio (Ferasin, 2009b). De salientar que as 
medições do átrio esquerdo devem ser efetuadas no modo 2-D porque é difícil alinhar o cursor 
através do corpo da câmara cardíaca no modo M para se obter uma medição correta (Abbott & 
MacLean, 2006). 
Com os avanços tecnológicos foram sendo implementadas novas técnicas como o doppler 
tecidular (TDI), a ecocardiografia bidimensional com a técnica de speckle tracking (2D STE) e 
também as técnicas de strain (St) e strain rate (StR) o que veio acrescentar novos parâmetros 
para avaliação da função do miocárdio que incluem a velocidade regional do miocárdio e a sua 
deformação, sincronia e torção ventricular (Chetboul, 2010). O TDI é uma boa técnica para a 
deteção precoce da CMH (Oberlender, Silva, Muzzi, Nogueira, & Muzzi, 2013). A ecocardiografia 
com Doppler tecidular permite fazer uma quantificação global e regional da função do miocárdio 
partindo de medições das velocidades miocárdicas em tempo real (Chetboul, 2002, 2010; 
SIMPSON et al., 2007).  
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Os parâmetros utilizados para realizar o diagnóstico de cardiomiopatias estão resumidamente 
descritos na tabela número 2. 
 
Tabela 2 - Classificação ecocardiográfica das CM. Adaptado de Ferasin, 2009b. 




Espessura diastólica ≥6mm 
± músculos papilares aumentados 
± FE aumentada 
± AE aumentado 
± hipertrofia do VD 
± AD aumentado 
CMHO Como a CMH e com SAM 
CMR 
Dilatação atrial ou biatrial marcada 
Ausência de hipertrofia miocárdica 
 
CMD 




Dilatação do VD 
Hipocinesia do VD 
AD aumentado 
UCM Alterações que não se enquadram em nenhuma das outras categorias 
 
 
2.4.2. Outros métodos de diagnóstico  
 
Contudo existem outros métodos complementares que podem ser usados e que podem ajudar à 
obtenção do diagnóstico de cardiomiopatia. Um bom exame físico, com recurso a uma boa 
anamnese ajudam a encaminhar o plano diagnóstico, mas muitas vezes os animais com 
cardiomiopatia não apresentam qualquer sinal clínico e o diagnóstico acaba por ser feito como um 
achado. 
O recurso á radiografia pode dar indicações da presença de alterações na silhueta cardíaca, e 
também alterações na dimensão.  
O eletrocardiograma, apesar de ser mais indicado para o despiste de alterações de ritmo pode dar 
informações no que respeita a determinadas características de cardiomiopatias, como alterações 
nas dimensões das câmaras cardíacas ou alterações de ritmo que sejam característicos de 
cardiomiopatias.  
O recurso à necropsia permite retirar informações importantes, mas é essencialmente utilizada 
para a caracterização da doença e para que se compilem informações que venham a ser uteis 
para o diagnóstico e caracterizações futuras das doenças.  
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Apesar de ainda pouco explorado em Portugal em medicina veterinária, o recurso a 
biomarcadores da função cardíaca representa uma ferramenta que pode vir a ter um papel 
fundamental no diagnóstico de doença cardíaca. Em medicina humana já representam uma parte 
fundamental e têm já um papel determinante quer no diagnóstico, quer no prognóstico da doença 
cardíaca.  
Os péptidos natriuréticos (NP) são hormonas sintetizadas pelos cardiomiócitos e incluem os 
péptidos natriuréticos atrial (ANP) e cerebral (BNP). Estes péptidos são produzidos sob o efeito de 
vários estímulos como o estiramento do miocárdio, isquémia ou hipóxia a nível atrial ou 
ventricular, no caso dos ANP e dos BNP respetivamente. A libertação destas substâncias para a 
circulação sanguínea permite que elas realizem a sua função na manutenção da homeostasia do 
fluxo sanguíneo e também da pressão arterial (Connolly, 2010). 
Em gatos foram já efetuados alguns estudos para tentar compreender a possível utilidade da 
avaliação dos NP para efeitos de diagnóstico e/ou prognóstico de doença cardíaca. Um estudo 
mostrou que comparando os valores obtidos em gatos saudáveis vs os obtidos em gatos com 
doença cardíaca, se observava um grande aumento nos valores de ambos os péptidos nos 
doentes cardíacos, sendo este aumento significativo e mostrando assim o valor desta análise para 
conseguir distinguir animais saudáveis de animais com doença cardíaca (Connolly et al., 2008). 
Neste estudo também se observou uma diferença estatisticamente significativa entre o ANP e o 
BNP, sendo que a avaliação da concentração sérica do NT-proBNP (porção inativa da pró-
hormona no BNP) se mostrou mais sensível e específica na deteção de doença cardíaca. Com 
base nestes resultados foram já realizados vários estudos para tentar demonstrar o papel dos NP 
no diagnóstico de doenças cardíacas e mais especificamente de CM em gatos. E nesse sentido 
um estudo mais recente tentou evidenciar o papel do NT-proBNP na deteção de CMH subclínica 
em gatos Maine Coon e os resultados mostraram que a concentração plasmática de NT-proBNP 
não era significativamente diferente entre animais com formas moderadas de CMH e animais 
saudáveis. Este facto levou a concluir que a concentração plasmática de NT-proBNP não deve 
utilizado como teste de despiste (Singh, Cocchiaro, & Kittleson, 2010). Estes resultados não 
corroboram o anteriormente descrito o que implica que mais estudos venham a ser feitos nesta 
área para que uma melhor compreensão seja alcançada. 
Um outro estudo realizado ainda mais recentemente mostrou que, utilizando um teste ELISA para 
a quantificação de NT-proBNP, foi possível identificar gatos com alta ou baixa probabilidade de 
terem formas moderada ou grave de doença cardíaca oculta (Machen et al., 2014). Num outro 
estudo no qual se utilizou a concentração plasmática do NT-proBNP para distinguir entre animais 
saudáveis e animais com formas ocultas de cardiomiopatia e observou-se um aumento 
significativo da concentração do NT-proBNP em gatos com cardiomiopatia oculta, e determinou-se 
um valor de cut-off > 46pmol/L com aproximadamente 91% de especificidade e 86% de 
sensibilidade para fazer a discriminação entre os animais saudáveis e os animais com formas 
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ocultas de cardiomiopatia, o que leva a que testes de despiste ou de encaminhamento para 
ecocardiografia possam vir a ser realizados com base nos resultados das medições das 
concentrações plasmáticas de NT-proBNP (Fox et al., 2011).  
No entanto é necessário realizar mais estudos para a melhor compreensão e uma correta 
interpretação dos resultados, mas os biomarcadores podem vir a ter um importante papel no 




O tratamento das cardiomiopatias varia essencialmente com os sinais clínicos apresentados. 
Normalmente os animais só demonstram sintomatologia em fases avançadas da doença e só 
quando se encontram em ICC ou com tromboembolismo arterial.   
A decisão de começar o tratamento em gatos que se apresentem assintomáticos é baseada mais 
na opinião do clinico do que na evidência científica. Um estudo (Rishniw & Pion, 2011) concluiu 
que a decisão de se iniciar o tratamento em gatos assintomáticos era muitas vezes tomada com 
base na máxima “mal não vai fazer” isto porque não existem ainda evidências de que iniciar 
tratamento sem que existam sinais clínicos virá a trazer algum benéfico ao animal. Aliás, há quem 
defenda que não deve ser iniciado em fase assintomática pois representa um stress para o animal 
ser sujeito a medicação diária e também para o proprietário que terá um encargo sem que seja 
evidente que trará um melhor prognóstico para o animal (Rishniw & Pion, 2011). 
Não existem diferenças substanciais no tratamento das diferentes cardiomiopatias, sendo que a 
diferença decorre da presença de disfunção sistólica ou diastólica.  
Grande parte das cardiomiopatias caracterizam-se pela presença de disfunção diastólica, como na 
CMH, CMR, ARVC e UCM, e nestes casos, quando os animais apresentam sintomatologia, o 
tratamento inclui a administração de fármaco diurético e IECA. No caso da cardiomiopatia 
hipertrófica, especialmente em fases iniciais, a utilização de um fármaco β-bloqueador pode ser 
vantajosa. Os fármacos β-bloqueadores são usados pelos seus efeitos na diminuição da 
gravidade do movimento anterior sistólico, para reduzir a necessidade do consumo de oxigénio 
por parte do miocárdio ou para resolver possíveis taquiarritmias. De todos os fármacos β-
bloqueadores, aquele que é melhor tolerado nos gatos é o atenolol cuja dosagem recomendada 
varia entre 6,25-12,5mg/gato em administração por via oral (Ferasin, 2009b). 
 A cardiomiopatia dilatada é caracterizada pela presença de disfunção sistólica e neste caso o 
tratamento deve incluir também um suporte inotrópico com um fármaco como a digoxina. O 
pimobendan, um fármaco inotrópico mais potente do que a digoxina provou ter um efeito positivo 
na sobrevivência de gatos com CMD (Hambrook & Bennett, 2012), além da suplementação em 
taurina apesar da sua deficiência ser pouco provável nos dias de hoje.  
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O tratamento para a ICC e para o tromboembolismo e sua prevenção, está descrito no ponto 3 e 




O prognóstico das cardiomiopatias depende muito do tipo de cardiomiopatia e também da fase em 
que é feito o diagnóstico, bem como da presença de doenças sistémicas concomitantes e dos 
sinais clínicos apresentados. Muitas vezes o prognóstico pode evoluir positivamente se for 
possível o tratamento de doenças sistémicas concomitantes presentes, como no caso de 
deficiência em taurina (Pion, Kittleson, Thomas, Delellis, & Rogers, 1992).  
As cardiomiopatias levam muitas vezes ao desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva 
que é a principal causa de mortalidade de origem cardíaca em gatos (Ferasin 2009a).  
A morte súbita, sem que antes tenha ocorrido qualquer sintomatologia de doença cardíaca, é 
menos frequente em medicina veterinária do que é reportado em medicina humana, ainda assim é 
uma das possíveis manifestações de animais com cardiomiopatia oculta. Este facto pode levar 
também a que muitas vezes não se venha a saber a causa por detrás da morte destes animais, 
porque nem todos são submetidos a necropsia, o que leva também a que o real valor de morte 
súbita em consequência de cardiomiopatias não seja conhecido. 
No caso da cardiomiopatia hipertrófica estima-se que até 21% dos animais possam vir a 
desenvolver tromboembolismo arterial (Fox, Liu & Maron, 1995) e o risco de tromboembolismo 
parece ser tanto maior quanto mais grave é a forma de cardiomiopatia, independentemente da 
especificidade da doença do miocárdio (Fuentes, 2012). 
Muito recentemente um estudo demonstrou que o risco de morte e um prognóstico pior estão 
associados à presença de sinais clínicos, aumento da dimensão atrial e sinais ecocardiográficos 
de hipercoagulabilidade (Spalla et al., 2015). 
Para estabelecimento do prognóstico há também que ter em conta a eventual precipitação de 
situações de insuficiência cardíaca congestiva pela presença de fatores desencadeadores como a 
administração de fluidos, a sedação ou o tratamento com recurso a terapia com corticosteroides 
(Rush, Freeman, Fenollosa, & Brown, 2002). 
O tempo médio de sobrevivência após o diagnóstico da doença depende muito da fase em que a 
cardiomiopatia é diagnosticada. No caso de animais que são diagnosticados sem a presença de 
qualquer sinal clinico, o prognóstico é normalmente bom, podendo esses animais viver anos sem 
desenvolverem sintomatologia. No caso dos animais que se diagnosticam porque já apresentam 
sinais clínicos (que são maioritariamente sinais de insuficiência cardíaca congestiva) o prognóstico 
é variável conforme o tipo de cardiomiopatia que apresentam e também conforme a gravidade dos 
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sinais clínicos apresentados. Como se pode ver pela tabela 3, as cardiomiopatias que apresentam 
pior prognóstico são a cardiomiopatia dilatada e a cardiomiopatia arritmogénica ventricular direita. 
 
Tabela 3 - Tempo médio de sobrevivência. Adaptado de Ferasin, 2009b. 







2.7. Cardiomiopatia Hipertrófica  
 
A principal e mais comum, de todas as cardiomiopatias felinas é a cardiomiopatia hipertrófica. 
Desde a sua primeira descrição, por volta dos anos 70, muito se veio a descobrir e muita 
investigação foi já feita em torno desta doença que tanta importância tem na medicina felina. 
Nos dias que correm, não se consegue estimar a real prevalência desta doença (Robertson, 2009) 
mas vários estudos apontam para uma prevalência que pode chegar aos 20% da população felina 
(Côté, Manning, et al., 2004; Paige et al., 2009).  
A cardiomiopatia hipertrófica é uma doença idiopática, na qual o ventrículo esquerdo se apresenta 
hipertrofiado e não dilatado, não sendo a hipertrofia devida a causas secundárias como doença 
sistémica, doenças cardíacas congénitas ou doenças infiltrativas (Haggstrom, 2003; Maron et al., 
2006). A cardiomiopatia hipertrófica é uma disfunção primária do miocárdio o que pode indicar que 
a disfunção presente no miocárdio se deve a um defeito no sarcómero dos cardiomiócitos.  
O mecanismo por detrás da ocorrência da cardiomiopatia hipertrófica não é ainda conhecido 
apesar de a hereditariedade ter um grande peso. Está descrita a componente familiar em várias 
raças, incluindo o SRD, Persa, Bosques da Noruega e Ragdoll. Nos Maine Coon está identificada 
uma mutação genética causadora da CMH com características autossómicas dominantes, apesar 
de haver animais desta raça sem a mutação que desenvolvem a doença, o que pressupõe que 
outras mutações estejam envolvidas ou que causas não genéticas estejam na base do 
desenvolvimento da doença (Kittleson et al., 1999). A mutação implicada no caso dos Maine Coon 
e dos Ragdoll é uma mutação no gene que codifica a proteína C de ligação à miosina (Meurs et 
al., 2005; Meurs, Norgard, Ederer, Hendrix, & Kittleson, 2007). Apesar do componente familiar a 
cardiomiopatia hipertrófica não é uma doença congénita que se apresente à nascença, mas que 
se desenvolve ao longo da vida do animal podendo aparecer em animais muito jovens ou em 
fases já avançadas. 
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Uma das principais características da CMH é a heterogeneidade. Por este motivo são 
reconhecidos vários fenótipos desta doença. Estão descritos 4 padrões de hipertrofia ventricular 
(Fox et al., 1995) que incluem: um padrão de hipertrofia difusa e substancial a envolver porções 
do septo ventricular, um padrão de hipertrofia com envolvência de porções contiguas da parede 
livre (o mais comumente encontrado); padrão segmentar de hipertrofia com a hipertrofia a 
localizar-se apenas num segmento do ventrículo esquerdo ou padrão com hipertrofia a envolver 
zonas não contiguas do ventrículo (como o septo anterior o ou a parede livre) (Fox, 2003).  
 A cardiomiopatia hipertrófica caracteriza-se pela presença de músculos papilares aumentados 
com um miocárdio espesso e com a câmara ventricular de tamanho normal ou diminuída. Quando 
estas alterações são graves a hipertrofia concêntrica só por si aumenta a rigidez da câmara, e 
além disso a circulação de sangue para o miocárdio fica comprometida, o que pode levar a 
isquémia, morte celular e fibrose. A acrescentar a estes fatores, a circulação de substâncias 
neuro-hormonais também pode estimular a fibrose intersticial e contribuir para a rigidez do 
miocárdio, sendo possivelmente esta a causa principal da disfunção diastólica que caracteriza a 
CMH.  
A disfunção diastólica pode levar à insuficiência cardíaca porque existe um aumento das pressões 
de enchimento ventriculares o que aumenta também a pressão do átrio esquerdo e 
consecutivamente das veias pulmonares. A formação de edema pulmonar dá-se quando as 
pressões são ˃ -25mmHg (Hamlin, 1999).  
A função sistólica nos gatos com CMH está normalmente mantida, apesar de em casos 
avançados e graves da doença haver disfunção diastólica e sistólica, sendo que nestes casos os 
animais se apresentam quase invariavelmente com insuficiência cardíaca.   
Uma outra característica que se apresenta em alguns animais com cardiomiopatia hipertrófica é a 
presenta do movimento anterior sistólico da válvula mitral (SAM).  
A presença de SAM é uma característica da cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva, que é um tipo 
de cardiomiopatia hipertrófica em que esta apresenta obstrução ao trato de saída do ventrículo 
esquerdo (LVOTO). A ocorrência de SAM tem uma prevalência descrita de cerca de 67% nos 












LV: ventrículo esquerdo LA: átrio esquerdo 
Imagem 1 - Esquematização da presença de SAM, na vista paraesternal direita do eixo longo. A: 
anatomia normal da válvula mitral e do trato de saída do fluxo do VE; B: folheto septal da válvula 















O folheto anterior da válvula mitral desloca-se anteriormente para o trato de saída do ventrículo 
esquerdo o que cria uma obstrução dinâmica à ejeção do sangue pela aorta durante o final da 
sístole. Isto, juntamente com a regurgitação da mitral contribui para o aumento da pressão no átrio 
esquerdo.  
Embora possa parecer controverso, a presença de SAM não está associada a menores taxas de 
sobrevivência nos animais, o que se pode dever ao facto destes animais desenvolverem sinais 
clínicos numa fase menos avançada da doença em comparação com os animais que apresentam 
CMH sem a componente obstrutiva, que apenas podem demonstrar sintomatologia em fases 
muito avançadas da doença.  
Na cardiomiopatia hipertrófica um dos principais problemas associados a esta doença, além da 
incapacidade de cura, é a dificuldade de realização de um diagnóstico atempado pela ausência de 
sintomatologia. Prova disso é a taxa de animais, cerca de 33-55%, que são diagnosticados com 
CMH que são assintomáticos (Atkins & Gallo, 1992; Rush et al., 2002). 
A cardiomiopatia hipertrófica é tipicamente uma doença de animais adultos, mas pode aparecer 
tão cedo como aos 6 meses de idade ou já em gatos com idades muito avançadas.  







Muitos animais passam toda a vida sem que lhes seja diagnosticada doença cardíaca, sendo em 
muito casos um achado de necrópsia. Outros animais, enquanto assintomáticos, são 
diagnosticados por acaso, muitas vezes pela realização de uma ecocardiografia de check-up, ou 
porque se detetam alterações na silhueta cardíaca ao raio x torácico realizado por outros motivos. 
O sinal que mais comumente leva a suspeita de doença cardíaca é a presença de sopro à 
auscultação. Os sopros nos gatos não são patognomónicos de doença cardíaca, pois podem estar 
associados a outras afeções como a anemia, hipertermia ou desidratação ou hipervolémia. Há 
animais que apresentam sopros considerados benignos, que normalmente não são constantes, e 
que podem ser resultado da ativação do sistema nervoso simpático e não da presença de 
alterações estruturais do coração (Abbott, 2010). Um estudo revelou que cerca de 31% dos gatos 
com cardiomiopatia apresentam sopro (Paige et al., 2009) mas em contrapartida um outro estudo 
revelou que 88% dos gatos avaliados com sopro tinham doença cardíaca (Mook, 2010). Assim há 
que considerar que há gatos com sopro que não tem qualquer patologia cardíaca e ainda a 
acrescentar a isto, uma elevada % de animais com cardiomiopatia não apresenta sopro, o que 
contribui muitas vezes para o subdiagnóstico desta doença (Paige et al., 2009). 
Para além dos animais que são diagnosticados quase que acidentalmente ou dos que são 
referidos para maior investigação pela deteção de sopro, o motivo principal que leva ao 
diagnóstico de cardiomiopatias e em particular da cardiomiopatia hipertrófica, é a presença de 
insuficiência cardíaca congestiva e/ou tromboembolismo arterial.  
Os principais sinais clínicos apresentados pelos gatos são a taquipneia e dispneia quando 
associado a ICC ou parésia dos membros, com muita dor associada, quando há 
tromboembolismo.  
Os exames complementares que podem ser realizados para ajudar no diagnóstico da 
cardiomiopatia hipertrófica são vários.  
O raio-X torácico é um exame imagiológico que neste momento se encontra disponível na maioria 
dos CAMVs e que permite, numa situação de urgência com presença de sintomatologia de ICC, 
distinguir os sinais relacionados com patologia respiratória ou detetar a presença de edema ou 
efusão pleural. Apesar de não ser nem sensível, nem especifico para o diagnóstico de 
cardiomiopatias, em particular da CMH, é possível avaliar o perfil da silhueta cardíaca e averiguar 
a sua dimensão o que pode dar algumas indicações, especialmente se se identificar aumento do 
átrio esquerdo. O raio-X torácico ventrodorsal pode dar algumas informações, nomeadamente se 
a silhueta cardíaca se encontrar com o formato chamado de “valentine shaped” que é o mais 
característico indicador radiográfico de hipertrofia ventricular concêntrica e de dilatação atrial 
esquerdas (Atkins, 2009).  
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O ECG pode também fornecer informação importante, nomeadamente para caracterização de 
arritmias. Os gatos com CMH moderada assintomática apresentam mais frequentemente arritmias 
ventriculares e supraventriculares, mas a FC é normalmente semelhante à de gatos saudáveis 
(Jackson, Lehmkuhl, & Adin, 2014).    
Como para todas as cardiomiopatias, o principal meio de diagnóstico é a ecocardiografia. Só com 
a realização de ecocardiografia se pode fazer um diagnóstico definitivo e fazer uma correta 
caracterização da doença. As principais características da CMH na ecocardiografia são a 
presença de hipertrofia ventricular esquerda, que pode ser geral ou estar limitada a zonas 
específicas. Os valores aceites para que se considere que existe hipertrofia ventricular são uma 
espessura superior a 6mm no final da diástole. A medição deve ser feita com recurso à 
ecocardiografia bidimensional porque a utilização do modo M pode não conseguir captar a 
hipertrofia caso esta seja segmentar.  
 
 
Imagem 2 - Esquema do corte do eixo longo da vista paraesternal direita do coração no final da 











  A : parede livre do ventrículo esquerdo 
 B: septo interventricular 
 
A medição da dimensão do átrio esquerdo é um dos parâmetros mais importantes na CMH. 
Apesar da presença de dilatação atrial não ser um fator necessário para que se diagnostique CMH 
a sua presença indica que há um maior risco de ocorrência de ICC ou de tromboembolismo. Para 
se efetuar a medição do átrio esquerdo, recorre-se normalmente ao modo bidimensional e no eixo 
curto da vista paraesternal direita e o valor obtido é depois comparado com o valor do diâmetro da 
aorta (Ao) (Abbott & MacLean, 2006; Schober, Maerz, Ludewig, & Stern, 2007). A utilização da 
razão AE:Ao permite que os valores do peso corporal não tenham influencia nos valores da 
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dimensão do átrio. O átrio considera-se dilatado quando a razão AE:Ao é superior a 1.5 (Abbott & 
MacLean, 2006). 
   
Imagem 3 - Ecocardiografia no modo bidimensional, no eixo longo de um gato com CMH. 
Aumento da espessura da parede livre do ventrículo esquerdo (LVFW) e também do septo 













Um achado que pode ser feito na ecocardiografia é a identificação da presença de contraste 
espontâneo no átrio ou mesmo na aurícula, o chamado smoke, que corresponde a agregados de 
eritrócitos e representa um precursor de um coágulo e deve servir de alerta para a possibilidade 
de ocorrência de tromboembolismo ou mesmo de morte súbita.  
Também visível na ecocardiografia é a presença do movimento anterior sistólico, que se deve 
possivelmente à hipertrofia dos músculos papilares, e resulta na presença de regurgitação da 
mitral. Esta regurgitação é facilmente identificada com recurso ao Doppler a cores utilizando a 
vista paraesternal direita no eixo longo (Cotê, MacDonald, Meurs, & Sleeper, 2011)  Mais recentes 
os métodos de diagnóstico incluem o recurso à ressonância magnética. Em Portugal é uma 
técnica que ainda não está disponível na realidade clínica e não é um exame necessário para 
realizar o diagnóstico apesar da sua principal vantagem ser não haver variabilidade nas medições, 
o que pode ocorrer na ecocardiografia dependendo do operador.  
O diagnóstico com recurso a testes genéticos baseia-se na descoberta das mutações no gene que 
codifica a proteína C de ligação da miosina nos gatos Maine Coon e Ragdoll e estando já 
disponíveis comercialmente testes para identificação desta mutação. De salientar que no caso de 
resultado positivo há indicação para realização de ecocardiografia quer para o estadiamento da 
doença, quer para avaliar a performance cardíaca, quer ainda para perceber se o animal é apenas 
portador da mutação e não desenvolveu ainda a doença. No caso de resultado negativo não se 
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pode afastar completamente a hipótese de o animal vir a desenvolver a doença pois há animais 
que apesar de não possuírem a mutação ainda assim desenvolvem a doença (Fries, Heaney, & 
Meurs, 2008). Por isso, neste momento a principal utilidade no despiste da presença de mutação 
é nos programas de reprodução em que os animais positivos não devem ser reproduzidos, numa 
tentativa de diminuir a presença do genótipo portador da doença. 
A utilização dos péptidos natriuréticos na deteção de presença de doença cardíaca têm-se 
mostrado promissora mas ainda não há estudos suficientes que provem que é verdadeiramente 
eficaz na deteção de animais assintomáticos com doença cardíaca.  
A análise histopatológica do coração permite também efetuar o diagnóstico em casos de gatos 
cuja única manifestação da doença seja a morte súbita. Histologicamente a CMH apresenta-se 
com um desarranjo das miofibrilas característico e que se apresenta como o gold standard para o 
diagnóstico histopatológico. Um diagnóstico acertado de CMH implica que as possíveis afeções 
que secundariamente conduzem ao desenvolvimento de hipertrofia ventricular sejam eliminadas. 
Por isso todos os animais que apresentem sinais ecocardiográficos de CMH devem fazer despiste 
de hipertensão arterial e também de hipertiroidismo. Os animais com hipertiroidismo apresentam 
uma cardiomiopatia secundária à elevação das hormonas tiroideias, chamada de cardiomiopatia 
tirotóxica, que contrariamente à verdadeira CMH é reversível.  
 
 
2.8. Cardiomiopatia restritiva (CMR) 
 
Em medicina veterinária a cardiomiopatia restritiva não está tão estudada com a CMH ou a CMD 
talvez pela sua prevalência ser bastante inferior à da CMH ou à CMD quando ainda não se tinha 
ainda descoberto o papel da taurina. Hoje em dia, a CMR ocupa uma posição importante em 
relação à sua crescente incidência, que se deve também a uma maior facilidade no acesso a 
meios de diagnóstico. Ainda assim, é uma cardiomiopatia ainda pouco reconhecida pelos clínicos, 
que tem caracter idiopático e que partilha disfunções funcionais tanto com a cardiomiopatia 
hipertrófica como com a dilatada (Bonagura, 1997). 
A CMR caracteriza-se por um enchimento ventricular incompleto e fisiologia restritiva, associado a 
um aumento da dimensão atrial com a espessura e dimensão ventriculares normais e também 
com morfologia normal das válvulas atrioventriculares (Maron et al., 2006). Caracteriza-se ainda 
por um enchimento diastólico inicial rápido que depois é repentinamente restringido quer por uma 
parede ventricular rígida, que impede o enchimento, quer pela rigidez do endocárdio que prejudica 
a elasticidade do miocárdio. Como resultado deste processo há um aumento nas pressões de 
enchimento com consequente congestão sistémica e pulmonar. A contractilidade, uma medida da 
avaliação da função sistólica, está geralmente preservada ou apenas minimamente alterada. É 
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uma doença primária do miocárdio, de etiologia desconhecida, que apresenta disfunção diastólica 
com aumento da rigidez do miocárdio.   
A CMR pode ter origem em processos idiopáticos ou secundariamente a desordens metabólicas 
ou sistémicas que alterem o ventrículo. As diferentes etiologias possíveis resultam em diferentes 
fenótipos, diferentes desarranjos fisiopatológicos e também diferentes tipos de disfunção 
diastólica. Assim, a única definição justificada para caracterizar uma doença do miocárdio como 
cardiomiopatia restritiva é quando se identifica uma alteração no miocárdio que restringe o 
enchimento diastólico ventricular e na qual a CMH é excluída. Concluindo, a CMR é uma entidade 
patofisiológica específica caracterizada por um grupo de condições que causam disfunção 
diastólica ou insuficiência cardíaca diastólica (Fox, 1999). 
A CMR está por vezes associada a fases avançadas da cardiomiopatia hipertrófica ou enfarte de 
miocárdio (Bonagura, 1997). Esta relação foi mostrada pela presença de uma fisiologia restritiva 
em ambas as cardiomiopatias num estudo efetuado (Fox, Basso, Thiene, & Maron, 2014) que 
encontrou evidência histopatológica de CMH na necrópsia de gatos diagnosticados com CMR. Os 
achados encontrados foram áreas de arquitetura celular desorganizadas e arteríolas coronárias 
estruturalmente anormais no ventrículo esquerdo e também tecido cicatricial provavelmente 
consequência de isquémia e morte celular. Estas alterações sugerem que o fenótipo da CMR 
poderá ser parte do espectro de doença das proteínas contráteis devido a mutações nas proteínas 
dos sarcómeros (como alguns casos de CMH) (Parvatiyar, Pinto, Dweck, & Potter, 2010). Este 
estudo que pretendia mostrar a doença cardíaca felina como um modelo da mesma doença no 
homem concluiu que há uma possibilidade que os diferentes fenótipos da cardiomiopatia restritiva 
e a da cardiomiopatia hipertrófica possam na verdade ser diferentes expressões da mesma 
doença (Fox et al., 2014). 
Na medicina humana a cardiomiopatia restritiva divide-se na forma endomiocárdica e também na 
forma miocárdica, e apesar de muito mais estudada na medicina humana, estas formas da doença 
podem-se aplicar na classificação da cardiomiopatia restritiva felina (Fox, 1996).  
 
2.8.1. Forma Miocárdica da CMR 
 
A forma miocárdica da CMR é uma doença idiopática, não-infiltrativa que se caracteriza por um 
enchimento restringido com uma espessura da parede ventricular normal e também uma função 
sistólica normal e com um grande dilatação atrial.  
Nos gatos, os principais achados em animais com CMR miocárdica são um aumento do peso do 
coração; um aumento na relação entre peso corporal e peso do coração; um aumento do diâmetro 
de ambos os átrios, em especial do átrio esquerdo; cavidade ventricular esquerda de dimensões 
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normais e espessura da parede do ventrículo esquerdo de valores normais ou apenas 
ligeiramente aumentados.  
A presença de trombos é comum quer no átrio esquerdo, quer no ventrículo e os principais 
achados histopatológicos incluem fibrose intersticial difusa e necrose dos miócitos.   
 
2.8.2. Forma Endomiocárdica da CMR 
 
A forma endomiocárdica da CMR, também referida como fibrose endomiocárdica, está associada 
à fibrose reparativa ou de substituição que envolve o endocárdio ou o endomiocárdio (Fox, P. R., 
2004). A forma endomiocárdica da CMR é também uma doença de caracter idiopático e está 
associada à endomiocardite de origem desconhecida.  
As principais alterações encontradas são as de um coração com peso superior ao normal, uma 
razão entre peso corporal e peso do coração aumentada; cicatrização endocárdica do ventrículo 
esquerdo, geralmente grave, com obliteração da câmara distal; parede do ventrículo esquerdo 
normal ou ligeiramente hipertrofiada; aumento pronunciado do átrio esquerdo e normalmente 
também aumento do direito; presença de trombo no ventrículo ou átrio esquerdo. 
As lesões histológicas incluem espessamento do endocárdio, fibrose endomiocárdica, fibrose 
intersticial do miocárdio, hipertrofia dos miócitos e necrose focal dos miócitos. Pode também ser 




A CMR afeta normalmente gatos de meia-idade, sem nenhuma predisposição racial ou de género.  
À auscultação as principais alterações encontradas são a presença de ritmo de galope ou de 
sopro sistólico na zona correspondente à área da válvula mitral ou tricúspide.  
As principais características encontradas na ecocardiografia de animais com CMR são a dilatação 
biatrial, parede do ventrículo esquerdo normodimensionada ou apenas ligeiramente espessada, 
uma fração de encurtamento (FE) normal ou um pouco diminuída (˃25%). Com o recurso à 
ecocardiografia em 2D normalmente o que se observa é um ventrículo esquerdo ligeiramente 
dilatado (˃18mm de dimensão no final da diástole) mesmo por baixo da válvula mitral ainda que 
na zona apical o ventrículo possa parecer hipertrofiado e os músculos papilares rígidos. Podem 
também ser visualizadas áreas de atrofia, enfarte ou cicatrização. As zonas da parede que 
apresentem segmentos focais ou difusos hiperecogénicos provavelmente resultam da presença 




2.9. Cardiomiopatia Dilatada (CMD) 
 
A CMD foi já considerada a segunda cardiomiopatia mais prevalente entre todas as 
cardiomiopatias dos gatos. Hoje em dia a sua prevalência é muito baixa muito por causa da 
suplementação das rações comerciais com taurina (Pion, Kittleson, Rogers, & Morris, 1987).  
A OMS e a Sociedade Internacional e Federação de Cardiologia (ISFC) definiram a CMD como 
uma doença primária do miocárdio caracterizada por uma contractilidade reduzida e dilatação 
ventricular envolvendo o ventrículo esquerdo ou ambos, de etiologia desconhecida ou familiar 
(Maron et al., 2006). Quando há uma etiologia específica conhecida como a causa da 
cardiomiopatia dilatada a classificação deve incluir o nome dessa etiologia como no caso da 
cardiomiopatia por deficiência em taurina (O’Grady & O’Sullivan, 2004) a principal causa de 
cardiomiopatia dilatada nos gatos (Pion et al., 1987). 
Com a suplementação das rações comerciais com taurina a incidência de cardiomiopatia dilatada 
nos gatos sofreu um decréscimo muito acentuado sendo hoje um achado raro nestes animais. 
Ainda assim, e apesar de hoje em dia a maioria dos gatos serem alimentados com rações já 
suplementadas com taurina, ainda existem casos de cardiomiopatia dilata, mesmo em animais 
alimentados com rações suplementas e nos quais os níveis séricos de taurina estão nos valores 
normais o que indica que outros fatores estejam implicados na etiologia (Ferasin et al., 2003). 
Assim, existe na medicina felina a cardiomiopatia dilatada por deficiência em taurina e a 
cardiomiopatia dilatada idiopática.  
 
2.9.1. Cardiomiopatia Dilatada Idiopática 
 
A causa subjacente a esta cardiomiopatia é ainda desconhecida e a sua incidência é baixa. Na 
medicina humana estão descritas várias etiologias que foram também propostas nos gatos como 
a disfunção miocárdica secundária a exposição a tóxico, miocardite infecciosa, erros metabólicos, 
doenças imuno-mediadas, cardiomiopatia hipertrófica em fase terminal e lesão microvascular 
(Hambrook & Bennett, 2012). Os animais com esta cardiomiopatia mantêm-se assintomáticos 
durante muito tempo podendo por vezes só ser identificada a sua existência na presença de 
insuficiência cardíaca congestiva.  
Não está descrita uma predisposição racial nem de género e os animais afetados são 
normalmente adultos, com uma média de idades reportada de 9 anos (Ferasin et al., 2003).   
Os sinais clínicos apresentados são os de uma disfunção sistólica em que normalmente o animal 
se apresenta com ICC e edema pulmonar. Em casos mais graves pode também apresentar sinais 




2.9.2. Cardiomiopatia Dilatada por Deficiência em Taurina 
 
A CMD por deficiência em taurina era uma das cardiomiopatias mais comumente detetada nos 
gatos. Como já referido após a descoberta da relação entre a taurina e a presença de 
cardiomiopatia dilatada em gatos a sua incidência teve um decréscimo muito acentuado. 
Hoje em dia é ainda vista em animais alimentados com rações vegetarianas ou alimentados com 
comida caseira ou ainda os que são alimentados com ração de outras espécies, como ração de 
cão. Ainda assim, alguns estudos indicam que pode haver algum componente hereditário no 
desenvolvimento de cardiomiopatia dilatada por deficiência em taurina (Lawler, Templeton, & 
Monti, 1993; Novotny, Hogan, & Flannigan, 1994).  
A taurina é considerada um nutriente essencial para gatos pois estes têm uma reduzida 
capacidade de a sintetizar. (Hilton, 1988). Trata-se de um aminoácido sulfónico que deriva do 
metabolismo da cisteína e da metionina no fígado. No caso dos gatos há uma capacidade 
reduzida de síntese deste aminoácido porque existe uma baixa concentração da enzima cisteína-
ácido sulfínico descarboxilase, o que impede que um dos passos importantes na síntese de 
taurina ocorra. (Knopf, Sturman, Armstrong, & Hayes, 1978). No gato, contrariamente ao que 
acontece com outros animais, a conjugação dos ácidos biliares não ocorre em grande escala com 
a glicina, sendo feita quase exclusivamente com taurina, o que leva a uma maior perda de taurina 
na bílis nestes animais (Rabin, Nicolosi, & Hayes, 1976). 
A taurina desempenha funções no SNC e também na retina como um inibidor neuromuscular ou 
como neurotransmissor (Hayes & Sturman, 1981).  
A nível muscular, em especial no miocárdio, as funções desempenhadas pela taurina incluem a 
regulação inotrópica, metabólica e osmótica dos tecidos (Pion et al., 1987).  
A cardiomiopatia resultante da deficiência em taurina nos gatos tem um bom prognóstico, 
contrariamente ao que se pensava antes da descoberta do papel daquele aminoácido na função 
do miocárdio dos gatos. Estudos feitos em animais em que se fez suplementação de taurina 
tiveram melhorias na resolução da insuficiência cardíaca (Pion, Kittleson, Rogers, & Morris, 1990) 
e provou-se mesmo que pode haver reversão da doença. (Pion et al., 1992).  
Apesar de rara hoje em dia, em todos os animais que se apresentem com sinais de insuficiência 
sistólica compatíveis com a presença de cardiomiopatia dilatada deve ser feito o doseamento da 
taurina, que pode ser feito a partir de sangue total (> 250nmol/ml) e/ou de plasma (> 60nmol/ml) 
(Pion et al., 1991). 
A deficiência em taurina está também relacionada com degenerescência da retina nos gatos e, 
contrariamente ao que acontece com a cardiomiopatia, a suplementação com taurina nestes 






Os sinais clínicos são os normalmente apresentados em gatos com insuficiência cardíaca 
congestiva e os gatos normalmente apresentam-se com os sinais típicos da presença de edema 
pulmonar ou efusão pleural, como taquipneia, dispneia, por vezes a respirar de boca aberta. 
Comumente, cerca de 1/5 dos animais (Fox, Liu, & Petrie, 1997) podem também apresentar 
tromboembolismo, que normalmente afeta os membros posteriores e os animais apresentam-se 
parésicos, com dor e com as extremidades frias. 
À auscultação pode ser possível distinguir um ligeiro sopro de regurgitação mitral sobre o ápex 
esquerdo bem como a presença de ritmo de galope ou arritmia (Sisson et al., 1991).  
Quando a disfunção sistólica é grave e existe insuficiência cardíaca com baixo débito os animais 
apresentam-se em choque cardiogénico e muitas vezes com hipotermia, letargia e depressão. A 
anorexia e vómito são também muitas vezes sinais referidos pelos proprietários e que se 
manifestam alguns dias antes do desenvolvimento dos sinais congestivos, e são normalmente 
devidos à hipotensão que leva a que mecanismos compensatórios desviem o fluxo sanguíneo do 
trato digestivo.   
Quando já existe dilatação de todo o coração, podem também aparecer sinais de insuficiência 
cardíaca congestiva direita com a presença de pulso jugular, hepatomegalia e ascite (Fox, 1999).  
Quando a CMD é grave o achado mais frequente é a dilatação das quatro camaras cardíacas, 
apesar de normalmente o lado esquerdo se encontrar mais afetado. 
Ao raio-X a silhueta cardíaca apresenta-se normalmente aumentada de tamanho, o que às vezes 
pode ser difícil de avaliar devido à presença de efusão pleural, que é um achado comum nos 
gatos. 
 
Imagem 4 - Radiografia VD de gato com dilatação cardíaca. Adaptado de Côté, MacDonald, 













As principais alterações encontradas no ECG incluem taquicardia sinusal, complexos ventriculares 
ou atriais prematuros e também fibrilação atrial (Côté, Harpster, et al., 2004).  
A cardiomiopatia dilatada é caracterizada por uma disfunção sistólica. À ecocardiografia a CMD 
caracteriza-se primariamente por um aumento no diâmetro do ventrículo e volume no final da 
sístole devido à diminuição da contractilidade e também por um aumento do volume e diâmetros 
do final da diástole como mecanismo compensatório.  
A medição da contractilidade não é fazível mas pode-se avaliar a contração do miocárdio (definida 
como o movimento) pela fração de encurtamento (Kittleson, 1998b). 
Nos gatos com CMD a FE encontra-se diminuída. Para que se possa fazer um diagnóstico de 
CMD o recurso à ecocardiografia é essencial, utilizando o modo bidimensional e o modo M, e os 
parâmetros que permitem fazer um diagnóstico são uma FE <28% e um diâmetro ventricular no 
final da sístole> 14mm (Pion et al., 1992). 
Além da importância do modo M e do modo bidimensional na avaliação e diagnóstico da CMD, a 
avaliação ecocardiográfica com recurso ao Doppler permite uma melhor caracterização do estadio 
da doença. Normalmente os achados demonstrados pelo recurso ao Doppler incluem a presença 
de regurgitação da mitral.  
  
2.10. Cardiomiopatia Arritmogénica Ventricular Direita (ARVC) 
 
A ARVC é uma cardiomiopatia pouco reconhecia e ainda subdiagnosticada, em medicina 
veterinária. Na medicina humana é uma doença responsável por uma grande morbilidade e 
também causa de morte súbita em jovens atletas (Maron, Doerer, Haas, Tierney, & Mueller, 2009).   
Na medicina humana considera-se que este tipo de cardiomiopatia tem uma componente familiar 
tal como em cães mas a sua etiologia nos gatos é ainda desconhecida (Basso et al., 2004).  
Esta doença tem sido reportada em cães, em alguns estudos, mas a primeira vez que foi descrita 
em gatos foi em 2000 quando foi feito um estudo retrospetivo de 12 gatos com ARVC (Fox,  
Maron, Basso, Liu, & Thiene, 2000). Mais tarde veio a ser também reportada na Europa (Harvey et 
al., 2005) e mais recentemente um estudo estimou que a prevalência deste tipo de cardiomiopatia 
na população de gatos aparentemente saudáveis será de 1% (Paige et al., 2009) apesar da real 
prevalência não ser conhecida. 
A cardiomiopatia arritmogénica ventricular direita é uma doença primária do miocárdio que afeta 
predominantemente o ventrículo direito, com aumento do diâmetro ventricular e diminuição da 
espessura da parede livre e também aumento da dimensão do átrio direito. É uma doença que se 
caracteriza pela substituição gradual dos miócitos por tecido adiposo e tecido fibroso (Corrado, 
Basso, & Thiene, 2000). Tal como na medicina humana, as regiões apical, subtricuspide e 
infundibular da parede do ventrículo direito estão normalmente afetadas e há nestas regiões 
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formação de aneurismas. Os animais afetados por este tipo de cardiomiopatia apresentam 
frequentemente sinais progressivos de insuficiência cardíaca congestiva (Fox. et al., 2000). Os 
casos reportados desta cardiomiopatia mostram semelhanças com a ARVC descrita nos humanos 
(Fox et al., 2000). 
A apoptose programada das células, distrofia e processos inflamatórios estão também implicados 
na fisiopatologia desta cardiomiopatia nos humanos. A presença de miocardite e apoptose em 
gatos com ARVC descrita por Fox et al (2000) pode ser em parte justificação para a insuficiência 
cardíaca e para as arritmias que se desenvolvem tanto nos gatos como no Homem (Fox et al., 
2000). 
Esta descoberta evidencia também a semelhança entre a doença descrita nos humanos e nos 
felinos, sendo que o estudo desta doença nos gatos pode servir assim como base para o 




Recorrendo a ecocardiografia bidimensional as características da ARVC incluem uma morfologia 
normal do ventrículo e átrio esquerdos e um ventrículo e átrio direitos com diâmetro aumentado e 
com diminuição da contractilidade e também presença de regurgitação da tricúspide. 
 
Imagem 5 - Eixo longo de vista paraesternal direita em modo 2D, com presença de dilatação do 










RV: ventrículo direito; RA: átrio direito; 
LV: Ventrículo esquerdo; LA: átrio esquerdo 
 
Também a radiografia pode ser útil no diagnóstico desta cardiomiopatia e os gatos apresentam a 




Os sinais clínicos apresentados pelos animais incluem taquipneia, pulso jugular, ascite, efusão 
pleural (Harvey et al., 2005). 
As alterações ao ECG dos animais que apresentam taqui-arritmias incluem taquicardia ventricular, 
fibrilhação atrial, taquicardia supraventricular, complexos ventriculares prematuros e bloqueio 
atrioventricular de 1º grau (Fox et al., 2000).  
O diagnóstico definitivo requer o recurso à necropsia com análise histopatológica na qual se 
observe a substituição do tecido transmural do miocárdio por tecido fibroso/adiposo. (Harvey et al., 
2005). 
. 
2.11. Cardiomiopatia Não-classificada 
 
Como já foi referido anteriormente aquando da definição de cardiomiopatias, a sua classificação 
mistura características morfológicas com características funcionais levando a que muitas vezes 
haja confusão e dificuldade em encaixar um determinado padrão fenotípico numa categoria de 
cardiomiopatia (Ferasin et al., 2003).  
Esta ambiguidade levou à existência desta categoria, onde se encaixam as cardiomiopatias que 
não apresentam características suficientes que permitam realizar um diagnóstico concreto.  
Este tipo de cardiomiopatia representa provavelmente uma fase mais avançada ou inicial das 
outras cardiomiopatias.  
A fisiopatologia deste tipo de cardiomiopatia é desconhecida embora em grande parte dos animais 
estejam presentes características de disfunção diastólica semelhantes às descritas na 
cardiomiopatia restritiva.     
Na maioria dos animais com cardiomiopatia que se apresentam em insuficiência cardíaca o mais 
importante é tratar os sinais clínicos, independentemente do tipo de cardiomiopatia presente, 
tendo sempre em conta que tem que se fazer a caracterização da cardiomiopatia no sentido de se 
perceber se se está na presença de uma disfunção sistólica ou diastólica, pois a abordagem 
terapêutica é diferente. 
Este tipo de cardiomiopatia tem uma abordagem semelhante às restantes centrando-se 
principalmente no controlo dos sinais clínicos e estabilização dos animais.  
Não existe predisposição racial, nem de género, associada a esta cardiomiopatia e normalmente 
os animais são diagnosticados já em idade adulta e na maioria dos casos por demostrarem sinais 








Apesar de ser um tipo de cardiomiopatia em que o diagnóstico não tem um padrão exclusivo e 
definitivo, a inclusão nesta categoria implica a realização de ecocardiografia para despiste dos 
restantes tipos de cardiomiopatia, nomeadamente a restritiva.  
3. Insuficiência Cardíaca Congestiva  
3.1. Insuficiência Cardíaca 
 
A insuficiência cardíaca define-se como uma síndrome na qual existe incapacidade do coração em 
cumprir as suas funções na manutenção de um débito cardíaco suficiente para garantir os 
requisitos metabólicos e o retorno venoso (Kemp & Conte, 2012). 
A insuficiência cardíaca está sempre associada a doença cardíaca mas pode existir doença 
cardíaca sem que exista insuficiência.  
A doença cardíaca define-se como a presença de qualquer alteração cardíaca fora do 
considerado aceitável nos limites da normalidade, como um sopro sistólico à auscultação, um 
bloqueio de ramo no eletrocardiograma ou uma diminuição do movimento da parede na 
ecocardiografia.   
Há ainda que fazer a distinção entre a insuficiência cardíaca e a insuficiência miocárdica. No caso 
desta última existe uma diminuição na contractilidade do miocárdio e está associada a muitos 
tipos de doença cardíaca. A insuficiência miocárdica pode estar presente sem que haja 
insuficiência cardíaca apesar de que muitos casos de doença cardíaca que resultam em 
insuficiência miocárdica levam consequentemente a uma insuficiência cardíaca (Hamlin, 1999). 
A insuficiência cardíaca é o resultado de uma lesão grave e resulta na presença de congestão, 
edema, baixa perfusão tecidual e/ou hipotensão sistémica. A ocorrência de insuficiência cardíaca 
está associada à presença de doença cardíaca grave ao ponto do sistema cardiovascular não 
conseguir manter as suas funções na manutenção da pressão arterial sistémica, correta perfusão 
tecidular e normal pressão venosa e capilar.  
A diminuição do output cardíaco e um aumento da pressão atrial são sinais comuns na 
insuficiência cardíaca (Hamlin, 1999).   
Para que se desenvolva a insuficiência cardíaca, a disfunção presente, que pode ser sistólica e/ou 
diastólica, tem que ser suficientemente grave para que os mecanismos compensatórios do 
sistema cardiovascular não sejam suficientes para manter uma atividade cardíaca satisfatória 
(Kittleson, 1998a).  
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Quando o sistema cardiovascular falha na manutenção da circulação de sangue suficiente para 
cumprir os requisitos metabólicos em nutrientes do organismo ou quando há acumulação de 
sangue na vasculatura venosa ou capilar, dá-se o desenvolvimento de sintomatologia. Estes 
sinais clínicos que resultam da disfunção cardíaca levam a uma redução na qualidade de vida 
e/ou na longevidade (Hamlin, 1999).  
De acordo com a Sociedade Europeia de Cardiologia a definição clinica de insuficiência cardíaca 
consiste numa síndrome na qual os doentes apresentam sinais e sintomas típicos que resultam de 
uma anomalia na estrutura cardíaca ou na sua função (McMurray et al., 2013).  
Nos gatos a insuficiência cardíaca é normalmente identificada como uma insuficiência congestiva, 
em vez de ser de baixo débito, porque existe uma priorização na manutenção da pressão 
sanguínea sistémica em detrimento da manutenção das pressões nos capilares. Na maioria dos 
gatos que se apresentam com ICC, esta resulta de uma disfunção diastólica em vez de uma 
disfunção sistólica (Cotê, Macdonald, Meurs, & Sleeper, 2011). 
 
3.1.1. Insuficiência Cardíaca Congestiva 
 
A insuficiência cardíaca congestiva é a mais comumente apresentada nos gatos, sendo que pode 
ser classificada como direita ou esquerda ou ambas, quando associada respetivamente a 
insuficiência do lado direito ou esquerdo ou ambos do coração. Um esquema da fisiopatologia da 
ICC esquerda e direita encontra-se representado na imagem 6. 
A principal causa de insuficiência cardíaca esquerda nos gatos é a cardiomiopatia hipertrófica, 
mas também pode ser uma consequência da cardiomiopatia restritiva. Normalmente a ICC 
esquerda caracteriza-se pela presença de edema pulmonar e/ou derrame pleural e a ICC direita 
pela presença de ascite e/ou efusão pleural. No caso da insuficiência cardíaca direita a principal 





























3.1.2. Insuficiência Cardíaca de baixo débito 
 
A insuficiência cardíaca de baixo débito é caracterizada pela presença de uma perfusão tecidular 
diminuída com hipotensão sistémica.   
Os animais com insuficiência cardíaca de baixo débito apresentam-se normalmente com letargia, 
extremidades frias, intolerância ao exercício, hipotermia, tempo de repleção capilar aumentado, 
mucosas pálidas, hipotensão e extrema fraqueza. A diminuição na entrega de oxigénio aos 
tecidos é uma característica deste tipo de insuficiência cardíaca. O organismo mantém as suas 
necessidades em O2 e por isso mantém constante a taxa de extração de O2 o que resulta numa 
pressão venosa de oxigénio diminuída (PvO2). Esta diminuição, quando PvO2 atinge valores 
abaixo dos 24mmHg, leva a que se desenvolva o mecanismo anaeróbio com consequente 
acidose e hiperlactatémia (Cotê, Macdonald, et al., 2011). A apresentação de animais em choque 
cardiogénico não é uma situação comum mas a sua principal característica é uma grave 




A insuficiência cardíaca congestiva pode ser divida em três fases: lesão cardíaca, mecanismos 




O estadiamento da insuficiência cardíaca é feito baseando-se na apresentação dos sinais clínicos 
e estão descritos na tabela 4. 
 
Tabela 4 - Estadiamento da IC. Adaptado de Fuentes, 2007. 
Estadio Caracterização 
Estadio A Animais em risco 
Estadio B Animais com doença cardíaca assintomática 
Estadio C Animais com sintomatologia aguda de IC 
Estadio D Animais com ICC refratária 
 
 
3.3. Fisiopatologia da Insuficiência Cardíaca Congestiva  
 
Quando existe uma lesão ou alteração no funcionamento cardíaco são ativados mecanismos 
neuro-hormonais que têm como função a manutenção de um equilíbrio hemodinâmico. A ativação 
crónica desses mecanismos leva a alterações progressivas que culminam numa disfunção 
cardiovascular que resulta na insuficiência cardíaca congestiva.  
A insuficiência cardiaca congestiva esquerda caracteriza-se pela presença de disfunção sistólica 
e/ou diastólica. Qualquer que seja a disfunção presente, a característica associada a ICC 
esquerda é a diminuição do output cardíaco. A ICC esquerda também se caracteriza pelo 
aumento da quantidade de sangue no ventrículo (seja pela incapacidade do ventrículo em ejetar o 
sangue por disfunção sistólica ou pela incapacidade do ventrículo em se encher pela disfunção 
diastólica), o que implica um aumento no volume final diastólico e sistólico. Este aumento de 
volume leva ao aumento da pressão ventricular do fim da diástole o que por sua vez vai causar 
um aumento na pressão no átrio esquerdo que resulta num aumento na pressão dos capilares nos 
pulmões. É este o mecanismo por detrás do aumento da pressão pulmonar que força o fluido a 
sair dos capilares dos pulmões resultando em congestão e edema pulmonar. No caso da ICC 
direita o ciclo é semelhante ao que acontece na ICC esquerda mas a disfunção é ventricular 
direita levando ao aumento da pressão do átrio direito que por sua vez faz aumentar a pressão na 
veia cava e leva a um retorno venoso deficiente havendo assim congestão hepática, 






3.4. Mecanismos Compensatórios 
 
Quando o coração sofre uma agressão há instantaneamente uma redução no output cardíaco e 
na pressão arterial o que desequilibra o normal funcionamento do sistema cardiovascular. Como a 
principal prioridade do sistema cardiovascular é manter uma correta perfusão dos tecidos 
mantendo uma pressão arterial adequada assim que há um insulto ao normal funcionamento do 
sistema cardiovascular os baroreceptores de alta pressão são ativados e resultam num reflexo 
neuro-endócrino com ativação do sistema adrenérgico simpático. Há estimulação dos recetores β 
do coração o que tem um efeito cronotrópico e inotrópico positivo e aumenta a frequência 
cardíaca e a força de contratilidade com o objetivo de aumentar o output cardíaco que está 
diminuído. Também os recetores α-adrenérgicos são ativados para promover a vasoconstrição e 
permitir que o sangue seja encaminhado da circulação periférica para a central. Este tipo de 
resposta apenas consegue compensar e manter um correto funcionamento durante alguns dias, e 
após esse período outros mecanismos têm que começar a atuar para que o equilíbrio se 
mantenha. Quando começa a haver uma falha na resposta dos recetores há uma diminuição da 
perfusão sanguínea de órgãos como os rins e essa hipoperfusão resulta na ativação do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). 
A renina é libertada pelo rim e transforma o angiotensinogéneo em angiotensina I no fígado que é 
depois transformado em angiotensina II pela enzima conversora de angiotensina (ECA). A ECA 
também atua na inativação de vasodilatadores que podem ter efeitos deletérios na insuficiência 
cardíaca. A angiotensina II quando conjugada com o seu recetor tem efeitos de vasoconstrição, 
estimula produção de aldosterona pelo cortéx da adrenal, aumenta a sede e aumenta o tónus 
simpático. Concluindo, os efeitos gerais da ativação do SRAA são os de manutenção de uma 
correta perfusão dos órgãos, que se deve há maior vasoconstrição e também ao aumento do 
volume sanguíneo que resulta da retenção de água e sódio. Este aumento no volume de sangue 
leva a que haja um estiramento dos miócitos o que resulta numa hipertrofia excêntrica que se 
manifesta num ventrículo mais espessado e leva a um aumento do output cardíaco e do volume 
sistólico.       
Uma manutenção crónica dos mecanismos compensatórios leva a efeitos negativos e deletérios 
que pioram a performance cardíaca e acabam por culminar na insuficiência cardíaca.  
A ativação simpática tem efeitos benéficos a curto prazo mas a sua ativação por longos períodos 
leva a que as alterações que dai advêm causem uma remodelação ventricular deletéria. A ação 
vasoconstritora que resulta da ativação dos recetores α-adrenérgicos, bem como a taquicardia, 
levam ao aumento do consumo de oxigénio pelo miocárdio o que por sua vez leva a hipoxia e 
disfunção. A ativação crónica do SRAA leva a um aumento do volume circulatório, vasoconstrição 
em excesso e consequente remodelação cardíaca com fibrose e hipertrofia. Todos estes 
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mecanismos que resultam de uma tentativa do sistema circulatório em compensar a disfunção 
cardíaca acabam por conduzir à ocorrência da insuficiência cardíaca (Cotê, Macdonald, et al., 
2011).  
 
3.5. Sinais Clínicos 
 
Os sinais apresentados pelos animais com IC são o resultado das sequelas de um output cardíaco 
inadequado e da falha num correto retorno venoso. A apresentação típica de um gato com 
insuficiência cardíaca congestiva é de um animal com taquipneia, dispneia e por vezes com 
respiração de boca aberta e cujos sintomas tiveram um início súbito. Um estudo demonstrou que 
a presença de insuficiência cardíaca congestiva em cerca de metade dos gatos teve por base a 
ocorrência de um fator precipitante sendo o mais comum a administração de fluidos (28%), 
seguida pela anestesia/cirurgia (25%) e a recente administração de corticosteroides (21%) (Rush 
et al., 2002). Tipicamente, e tratando-se de insuficiência cardíaca congestiva, os sinais 
apresentados são os de acumulação/congestão e a sua localização depende se se trata de uma 
insuficiência direita, esquerda ou se de ambas. Os gatos têm uma maior predisposição para a 
formação de derrame pleural do que os cães, e mesmo em situações de ICC esquerda há muitos 
casos em que desenvolvem efusão pleural. O motivo pelo qual ocorre edema nalguns gatos e 
derrame noutros não é ainda completamente compreendido mas pensa-se que a anatomia venosa 
e de drenagem do gato tenha influência neste processo, e um estudo revelou que a propensão 
para a formação de derrame pleural vs edema pulmonar pode estar na maior disfunção do átrio 
nos gatos que desenvolvem derrame pleural (Johns, Nelson, & Gay, 2012). 
No caso de se tratar de uma insuficiência cardíaca direita os gatos podem apresentar ascite, pulso 
jugular e derrame pleural. 
A auscultação em gatos com insuficiência cardíaca pode não revelar alterações, visto que a 
presença de edema ou derrame pode abafar os sons cardíacos.  
Os gatos com insuficiência cardíaca, especialmente os que sofrem de ICC crónica apresentam-se 




O recurso à radiografia nos animais que se apresentem com sintomatologia de insuficiência 
cardíaca representa uma boa ferramenta e pode dar indicações importantes especialmente para 
se distinguir os sinais apresentados dos sinais de patologia respiratória (que pode muitas vezes 




Imagem 6- Radiografias LL de gatos com edema pulmonar. A: padrão intersticial difuso e 
















Em casos de IC com sintomatologia aguda em que os animais se apresentem com grandes 
dificuldades respiratórias pode ser difícil a realização do Raio-X apesar de este poder fornecer 
bastantes informações, nomeadamente da presença de dilatação atrial. Apesar disto um estudo 
retrospetivo mostrou que animais com ICC podem não apresentar sinais de dilatação atrial no RX 
mesmo que esta esteja presente e que quando se consegue identificar a dilatação no RX essa 
dilatação já corresponde a átrios com diâmetro> 20mm. (Schober, Wetli, & Drost, 2014).   
O raio-X também fornece informação sobre as dimensões cardíacas e de acordo com um estudo o 
vertebral heart score (VHS) de gatos com dispneia permite tirar conclusões sobre se a causa da 
dispneia é possivelmente de origem cardíaca ou não. Nesse estudo verificou-se que se o VHS 
fosse igual ou inferior a 8.0 vertebras seria pouco provável que a causa da dispneia fosse de 
origem cardíaca e se fosse superior a 9.3 vertebras a causa seria muito possivelmente cardíaca 
(Sleeper, Roland, & Drobatz, 2013). 
A ecocardiografia não é indispensável para o diagnóstico de ICC e numa situação de urgência 
estar a sujeitar o animal ao stress da realização da ecocardiografia pode ser contraproducente. A 
ecocardiografia tem sim um papel importante para a compreensão do motivo que levou ao 
desenvolvimento da insuficiência cardíaca. Por isso, deve ser feita assim que o animal se 
encontre estável.  
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Em animais com doença cardíaca conhecida o controlo deve ser feito com realização de 
ecocardiografias regulares porque fatores que podem ajudar a prever a possibilidade de 
ocorrência de episódios de IC como ficou demonstrado num estudo que mostrou que a presença 
de um diâmetro do AE> 16.5mm previa a ocorrência de ICC com uma sensibilidade e 
especificidade de 87% e que uma razão AE:Ao >1.5 também permite prever a ICC com uma 
sensibilidade de 81% e uma especificidade de 79% (Smith & Dukes-McEwan, 2012). 
Deve-se sempre recorrer à medição da pressão arterial. A presença de aumento da pressão 
arterial não pode ser sempre considerada hipertensão especialmente se o gato se encontra em 
stress. Por outro lado a maioria dos gatos com insuficiência cardíaca congestiva apresenta 
dispneia, e um tónus simpático elevado, pelo que as medições podem originar valores falsamente 
elevados. Já a hipotensão deve ser valorizada visto que quando presente pode ser resultado de 
uma doença cardíaca em fase terminal ou ser resultado de insuficiência cardíaca de baixo débito. 
Mais recentemente e apesar de ainda não se encontrar disponível na maioria dos casos, a 
medição da concentração dos péptidos natriuréticos pode ser útil para o diagnóstico da ICC. Num 
estudo de gatos com dispneia grave as medições das concentrações plasmáticas do NT-proBNP 
com um valor de cut-off de 265pmol/L permitiram distinguir os animais com ICC e animais com 





O tratamento da insuficiência cardíaca tem como primeiro objetivo a reversão da sintomatologia e 
estabilização do animal. Dependendo do tipo de insuficiência cardíaca presente (congestiva ou de 
baixo débito) e da patologia cardíaca responsável pela IC o maneio farmacológico varia.  
O tratamento base inclui o recurso à administração de furosemida, de um IECA e o tratamento 
profilático anticoagulante. Algumas alterações ao tratamento base são feitas dependendo de se 
tratar de um episódio agudo, de um caso crónico ou de um animal já refratário ao tratamento. Na 












Tabela 5 - Abordagem terapêutica aos vários graus de ICC. Adaptado de Cotê, Macdonald, et al., 
2011. 
 
 Fármaco Posologia Follow-up 








+ Tx para a doença cardíaca 
de base 
 
6.25mg PO q 12-24hr 
 
0.5mg/kg PO q 12-24hr 
0.5mg/kg PO q 24hr 
0.5mg/kg PO q24hr 
 
18.75mg PO q 24hr 
5-81mg PO q 3 dias 
1 semana 








± urianálise ±ecocardiografia 







+ tx para a doença cardíaca 
de base 
12.5mg PO q 12 hrs ou 2-3mg/Kg 
PO q 12hr 
mesma dosagem   
mesma dosagem  
1 semana 








± urianálise ±ecocardiografia 
Depois a cada 3-4 meses 




Dieta com baixo teor de sal 
+ tx para a doença cardíaca 
de base 
12.5mg PO q 8hr ou 3-4mg/kg PO 
q8-12 
Mesma dosagem  
Mesma dosagem 
5-7 dias: 
 RX tórax 
 PAS 
 BQ 
A cada 6-8 semanas até melhoria e 
passar a 3-4meses se estável: 




  urianálise 
±ecocardiografia 









+ tx para a doença cardíaca 
de base 
50-60% de FiO2 durante <12h e 
depois passar para <50% 
2-4mg/Kg IV q 1-4hrs até que 
FR<50rpm e ai passar a 2-3mg/kg 
IV q 6-8hrs 
Patch transdérmico por 1-2 dias 
5-15mcg/kg/min 
Painel renal q 12-24hr e RX tórax q 
24-36hr até estabilizar 
1 semana: 
 RX tórax 
 PAS 
 BQ 
A cada 6-8 semanas até melhoria e 
passar a 3-4meses se estável: 











Dieta com baixo teor em sal 
Tx para a doença cardíaca 
de base 
4mg/kg PO q 8hr 
Mesma dosagem 
1-2mg/kg PO q 12-24hr 
1-2mg/kg PO q 12-24hr 
Mesmo que para a ICC Grave 
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Recentemente um estudo mostrou que o pimobendan tem efeitos benéficos em gatos com ICC 
secundária a cardiomiopatia hipertrófica ou cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva (Reina-Doreste 
et al., 2014). Já anteriormente se tinha provado que o pimobendan poderia ter efeitos positivos em 
gatos com disfunção sistólica (Gordon et al., 2012; Hambrook & Bennett, 2012; MacGregor et al., 
2011) pela sua ação na contratilidade, output cardíaco e também na taxa de sobrevivência. Neste 
estudo foi avaliada a resposta e o benefício na sobrevivência de gatos com disfunção diastólica 
(gatos com FE< 30% foram excluídos) . Nestes animais o pimobendan foi bem tolerado e não 
foram reportados efeitos secundários. Assim este estudo sugere que a adição de pimobendan 
(apesar de ainda não estar autorizado para o uso em gatos) ao tratamento padrão da ICC traz 
benefícios aos animais e também aumenta o tempo médio de sobrevivência dos mesmos (Reina-
doreste et al., 2014). 
Um estudo retrospetivo mostrou que a utilização de ventilação com pressão positiva em animais 
com ICC tem taxas de sobrevivência de 62.5% e apresenta um bom prognóstico. Isto porque o 
facto de se recorrer à ventilação permite ganhar tempo até que os fármacos possam fazer efeito, 
apoia a oxigenação, incrementa a compliance pulmonar e diminui o esforço respiratório nos 




O prognóstico em animais com ICC pode ser favorável se o tratamento for implementado 
rapidamente. A doença que está por base ao desenvolvimento da ICC tem influência no 
prognóstico destes animais. De salientar que a maioria dos gatos com doença cardíaca nunca 
chega a desenvolver ICC e vive assintomático toda a vida (Atkins & Gallo, 1992; Paige et al., 
2009; Rush et al., 2002). 
A insuficiência cardíaca está associada a fases avançadas de doença cardíaca ou à ocorrência de 
fatores precipitantes. A correção desses fatores leva a que possa estar associada a um bom 
prognóstico. 
Em medicina humana e também no caso dos cães, a obesidade está associada a maiores taxas 
de sobrevivência. Nos gatos a situação não é a mesma, e a relação entre peso corporal e 
sobrevivência em gatos com insuficiência cardíaca congestiva mostrou uma relação em forma de 
U, com maiores taxas de sobrevivência nos animais com um peso corporal intermédio (Finn, 
Freeman, Rush, & Lee, 2010).  
A sobrevivência está muito associada à patologia cardíaca subjacente à insuficiência cardíaca, ao 
estadio dessa mesma doença e à presença ou não de fatores predisponentes. A rápida e correta 




4.  Tromboembolismo Arterial (TEA) 
4.1. Tromboembolismo  
 
Estima-se que cerca de 12-21% dos gatos com cardiomiopatia hipertrófica venham a desenvolver 
tromboembolismo arterial (Fox et al., 1995; Payne et al., 2010). De facto, achados de necrópsia 
mostraram sinais de tromboembolismo em 41% de gatos com cardiomiopatia (Barker & Birk, 
1974). Os gatos estão mais predispostos ao desenvolvimento de TEA principalmente pela elevada 
prevalência de doenças do miocárdio. 
O tromboembolismo é também considerado a principal causa de morte em gatos diagnosticados 
com cardiomiopatia hipertrófica (Rush et al., 2002).  
O TEA tem um desenvolvimento súbito, sendo muitas vezes o primeiro sinal apresentado pelos 
gatos com cardiomiopatia. Num estudo verificou-se que o tromboembolismo foi o primeiro sinal de 
doença cardíaca em 97 de 127 gatos (Smith, Tobias, Jacob, Fine, & Grumbles, 2003). Todas as 
cardiomiopatias predispõem para o desenvolvimento de TEA embora esteja mais associado à 
CMH e o maior risco de desenvolvimento de TEA esteja associado a fases mais avançadas de 
cardiomiopatias, independentemente do tipo destas (Fuentes, 2012). 
Uma vez mais associado ao facto de o TEA ser muitas vezes uma consequência da presença de 
cardiomiopatias a população felina afetada apresenta em geral as características da população 
felina afetada por cardiomiopatias, sendo assim, mais prevalente em machos e em animais de 
meia-idade. 
De referir que a ocorrência de tromboembolismo arterial não está ligada unicamente a doenças do 
miocárdio, mais especificamente às cardiomiopatias, pois outras causas cardíacas, como a 
endocardite séptica e estenose supravalvular da mitral, estão também associadas ao TEA. 
Também doenças do foro não cardíaco podem estar associadas a um maior risco de 
desenvolvimento de tromboembolismo como no caso de neoplasias pulmonares, sendo que 
nestes casos o trombo é um êmbolo tumoral. Contudo tanto as neoplasias como as outras 
doenças cardíacas associadas ao TEA são raras na prática clínica quando comparadas com o 




A formação dos trombos está associada à ativação plaquetária, lesão do endotélio vascular e 
alterações no fluxo sanguíneo (Helenski & Ross, 1987) e esta definição é conhecida como a tríade 
de Virchow, pelo que a alteração em algum destes fatores predispõe para a ocorrência de 
tromboembolismo tal como acontece nas cardiomiopatias nos gatos.  
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O tromboembolismo acontece então quando um trombo, que se forma nos vasos sanguíneos ou 
dentro do coração, emboliza numa artéria periférica. No caso dos gatos é aceite que a formação 
dos trombos se dê ao nível do lado esquerdo do coração, mais concretamente no átrio esquerdo, 
isto porque os trombos intracardíacos são comumente encontrados no exame ecocardiográfico de 
gatos com doença cardíaca, mais especificamente doenças do miocárdio (Moore, Morris, Dhuoa, 
Murtaugh, & Rush, 2000; Smith et al., 2003). Os tecidos distais à localização do trombo recebem 
um fluxo sanguíneo diminuído como resultado da obstrução mecânica causada pelo trombo e 
também porque existe vasoconstrição do suprimento sanguíneo colateral. 
Os gatos com doença do miocárdio podem apresentar concomitantemente vários fatores que 
predispõem ao desenvolvimento de tromboembolismo, tal como lesão vascular do endotélio a qual 
foi observada na necrópsia de gatos com CMH (Liu, 1971). Muitos dos animais com 
cardiomiopatias apresentam aumento das dimensões do átrio esquerdo o que predispõe a uma 
velocidade de fluxo de sangue inferior levando assim à estase sanguínea que aumenta a 
probabilidade de formação de trombo. A utilização de ecocardiografia com Doppler permite 
identificar a velocidade diminuída no átrio esquerdo (MacDonald, Kittleson, Garcia-Nolen, Larson, 
& Wisner, 2006; Schober & Maerz, 2006). Isto permite também inferir da maior probabilidade de 
formação de trombo em função da dimensão do átrio, existindo já estudos que mostram um 
aumento do diâmetro do átrio em gatos que desenvolveram TEA, pois DAEs era superior em 
gatos com TEA em comparação com gatos com ICC sem tromboembolismo (Rush et al., 2002). 
Nos gatos com cardiomiopatia pode ainda haver outros fatores que aumentam a probabilidade de 
formação de tromboembolismo como uma ação aumentada na agregação plaquetária. Um estudo 
de Helenski & Ross (1987) mostrou que gatos com cardiomiopatia necessitavam de menos 
adenosina difosfato (ADP) para que ocorresse adesão plaquetária mostrando assim que estes 
animais se encontram num estado de hiperagregação plaquetária quando comparados com gatos 
sem alterações compatíveis com cardiomiopatia (Helenski & Ross, 1987). Mais recentemente um 
outro estudo mostrou que existe associação entre os biomarcadores de ativação plaquetária e a 
CMH, pois a expressão de P-selectina encontrou-se aumentada em gatos com CMH grave o que 
indica que este animais se encontravam num estado procoagulante tornando-os mais suscetíveis 
para o desenvolvimento de TEA (Tablin et al., 2014). 
Na medicina humana está descrita uma componente genética no risco de desenvolvimento de 
TEA. No caso dos gatos ainda não se demonstrou a existência de uma predisposição familiar no 
tromboembolismo, mas o facto de haver uma componente genética associada à CMH em 
determinadas raças pode consequentemente aumentar a probabilidade desses animais virem a 
desenvolver TEA ou se encontrarem com um risco aumentado. Além destes casos foi descrito um 
caso em que numa família de gatos SRD com cardiomiopatia hipertrófica, 75% dos animais 
desenvolveram TEA (Baty et al., 2001). Assim para além da possibilidade destes animais terem 
alguma predisposição genética para a cardiomiopatia hipertrófica que os pode ter tornado mais 
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suscetíveis a desenvolver o tromboembolismo, é também possível que possam também ter 
alguma alteração genética que os tenha predisposto para a hipercoagulabilidade. Apesar de ainda 
não se ter comprovado a existência desta associação genética, a hipótese de que em alguns 
animais a hipercoagulabilidade possa ser hereditária ou adquirida pode justificar algumas 
ocorrências de tromboembolismo em animais que não apresentam nenhuma doença 
predisponente (Smith et al., 2003).  
 
4.3. Sinais Clínicos 
 
A apresentação típica de um gato com TEA é a de um animal que se apresenta de urgência num 
CAMV com história de um início súbito e inexplicável de parésia dos membros posteriores (na 
maioria dos casos) e com sinais de dor muito intensa sendo as vocalizações, a taquipneia e por 
vezes a respiração de boca aberta, os sinais frequentes.  
A localização do trombo é variável, variando por isso a localização dos sinais isquémicos. A 
localização mais frequente é na trifurcação da aorta e nestes casos pode-se aplicar a regra dos 
5P’s para fazer o diagnóstico baseado no exame físico. Os 5P’s incluem os sinais de dor, 
paralisia, poiquilotermia, ausência de pulso e palidez das almofadinhas plantares (correspondendo 
aos sinais em inglês de pain, pallor, paralysis, poikilothermy, pulselessness) (Fuentes, 2012). 
A taquipneia é um sinal frequente podendo também ocorrer respiração de boca aberta, sendo este 
padrão respiratório associado com a dor e não sinal de patologia respiratória ou sinal de ICC 
(causada pela presença de edema pulmonar) (Smith & Tobias, 2004). 
Dada a relação entre o TEA e as cardiomiopatias é possível que alguns animais que se 
apresentam com sinais de TEA estejam também em ICC, e nestes casos é importante uma 
correta avaliação dos sinais porque a presença concomitante de ICC e TEA apresenta um pior 
prognóstico. A auscultação nestes casos pode não ser muito útil a não ser que seja possível 
detetar os estertores indicativos da presença de edema pulmonar, até porque cerca de metade 
dos animais com TEA apresenta-se normal à auscultação sem sinais de arritmia, ritmo de galope 
ou sopro (Smith et al., 2003).  
A regra dos 5P’s nem sempre pode ser aplicada pois os sinais apresentados podem não ser 
sempre esses. A localização do trombo pode modificar os sinais. Como já foi referido, a 
localização mais frequente é na trifurcação da aorta, o que leva à parésia de ambos os membros 
posteriores, mas pode haver apenas um dos membros posteriores afetado, ou um ou ambos os 
membros anteriores (menos frequentemente). O trombo pode também alojar-se e restringir o 
aporte sanguíneo aos rins, mesentério ou mesmo ao cérebro e nestes casos a sintomatologia não 
é a descrita anteriormente. Nestes casos, a identificação de tromboembolismo é dificultada pela 
diversidade e inespecificidade dos sinais clínicos apresentados que muitas vezes incluem vómitos, 
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dor abdominal e sinais relacionados com o sistema nervoso central. (Fuentes, 2012). De referir 
ainda que o TEA deve também ser considerado como um diagnóstico diferencial em casos de 
paralisia de vários membros, e também em caso de quadriplegia, tendo em consideração o 
reportado por Harvey et al em 2010, que descreveram um caso de quadriplegia num gato com 
cardiomiopatia restritiva (Bowles, Coleman, & Harvey, 2010). 
Normalmente os animais com tromboembolismo apresentam alterações nas bioquímicas 
sanguíneas, que incluem uma hiperglicemia relacionada com o stress, azotémia e hiperfosfatémia 
(Fuentes, 2012). Devido à isquémia do tecido muscular há também elevação nos valores da 
creatinina quinase (CK) e da aspartato aminotransferase (Smith et al., 2003). 
Uma das alterações que, aliada aos sinais clínicos de paralisia dos membros, pode ajudar no 
diagnóstico de tromboembolismo é a ausência de fluxo sanguíneo na avaliação do pulso com 
recurso ao Doppler, sendo que a presença de fluxo sanguíneo não exclui a presença de trombo 
porque a oclusão pode não ser total (Smith & Tobias, 2004). 
 
4.4. Tratamento e Prognóstico 
 
A presença concomitante de TEA e ICC diminuem as probabilidades de recuperação e são 
causas de um prognóstico mais reservado. A ICC é a principal causa de morte em gatos que 
sofrem de TEA e que recuperam a funcionalidade motora (Smith et al., 2003). Está também 
descrita uma taxa de recorrência de 50% em gatos que recuperam ao primeiro episódio de TEA 
(Laste & Harpster, 1995).  
O principal objetivo do tratamento de uma crise aguda de tromboembolismo consiste em reduzir a 
dor e melhorar a perfusão sanguínea, o tratamento da ICC caso esteja presente é também 
prioritário (Smith & Tobias, 2004). 
Intuitivamente, um dos grupos de fármacos de eleição no tratamento do tromboembolismo seriam 
os trombolíticos, mas o seu uso não está recomendado. Isto porque a sua utilização iria provocar 
lise do trombo o que levaria à reperfusão da zona que estava anteriormente em isquémia, levando 
para a circulação sanguínea os produtos tóxicos e metabolitos produzidos pela isquémia que 
podem conduzir a arritmias, distúrbios ácido-base e possível morte. Um estudo retrospetivo 
mostrou que a utilização de estreptoquinase em casos de tromboembolismo apresentou uma taxa 
de sobrevivência semelhante à descrita com o tratamento com recurso à heparina e aspirina mas 
apresentou mais casos de efeitos secundários graves como hemorragias (Moore et al., 2000). 
O tratamento inicial para os gatos que se apresentam com tromboembolismo consiste na 
analgesia, com recurso a metadona (0.6mg/kg IV lento, 4-4 ou 6-6h) ou buprenorfina (0.02mg/kg 
IV ou IM, 6-6h), associada também a anticoagulantes. A utilização dos anticoagulantes tem como 
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objetivo prevenir a formação de novos trombos e também prevenir a extensão do existente e não 
provocar a lise do trombo existente pelos motivos já indicados anteriormente. Para a terapia 
anticoagulante o maneio inicial deve ser feito com recurso à associação da aspirina (dose alta - 
75mg/gato PO, 72-72h ou dose baixa - 5mg/kg PO, 72-72h ) com clopidogrel (18.75mg/gato PO, 
24-24h).   
De acordo com os estudos já efetuados deve optar-se, sempre que possível, pela aspirina em 
dose baixa pois está demonstrado que está associada a menor taxa de efeitos secundários (Smith 
et al., 2003). 
A opção de usar aspirina e não a varfarina deve-se ao facto de não estarem demonstradas 
vantagens quanto à taxa de sobrevivência nem quanto aos sinais clínicos apresentados e também 
pela falta de estudos sobre a farmacocinética da varfarina nos gatos, além da diferença 
considerável a nível de custos. A aspirina, além de ser menos dispendiosa tem efeitos 
secundários que podem ser facilmente reconhecidos pelos donos (sinais gastrointestinais) e o 
risco de provocar hemorragias é muito baixo (Fuentes, 2012). 
A utilização de heparina está também descrita nas primeiras horas a seguir ao início dos sinais, 
Nestes casos o protocolo normalmente usado prevê a utilização de heparina não fracionada (a 1ª 
administração IV na dose de 250-300 U/kg em caso dos animais se encontrarem em choque e as 
seguintes por via SC, 8-8h) enquanto o animal não se encontra a comer (que pode ser uma 
situação frequente e também serve para reduzir o risco dos efeitos secundários associados à 
aspirina) passando-se para a aspirina assim que a administração oral seja possível (Smith & 
Tobias, 2004). Se o animal recuperar nomeadamente os movimentos e o fluxo sanguíneo à zona 
afetada, deve ser mantido o tratamento com aspirina em doses mais baixas (5mg/kg, PO, 72-72h) 
como prevenção visto que o risco de recorrência é elevado, ocorrendo em cerca de 50% dos 
animais (Laste & Harpster, 1995).  
Apesar de ser um dos sinais clínicos mais frequentemente apresentados pelos animais com TEA, 
a hipotermia é também um dos principais fatores associados ao mau prognóstico e reduzida taxa 
de sobrevivência (Smith et al., 2003). 
Além da abordagem terapêutica descrita anteriormente, existe já descrita uma técnica para a 
destruição do trombo, chamada trombectomia reolítica em que um cateter é inserido através da 
carótida e guiado fluoroscopicamente até à localização do trombo onde este é destruído 
mecanicamente pelos movimentos de avanço e recuo efetuados com o cateter e com recurso 
também a um fluxo de fluido (soro salino). Esta técnica resultou numa taxa de sobrevivência de 
50% o que mostra que pode vir a ser uma alternativa viável na abordagem ao TEA apesar de 
necessitar de meios ainda pouco disponíveis na prática clínica nacional (Reimer, Kittleson, & 
Andrew, 2006). 
Alguns animais com tromboembolismo apresentam também sinais de ICC e nesses casos deve 
ser efetuado também o tratamento dos sinais congestivos com recurso à administração de 
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oxigénio, de diurético no caso da presença de edema pulmonar e deve ser feita avaliação à 
função cardíaca por forma a definir a necessidade de implementar terapêutica adicional. No caso 
de os animais apresentarem disfunção sistólica pode considerar-se a utilização de pimobendam 
(1.25mg/gato) caso não haja sopro (Fuentes, 2012). 
Os gatos com TEA devem ser vigiados de perto e devem também ter cuidados de enfermagem 
constantes. Como a hipotermia é comum nestes animais eles devem ser mantidos em ambientes 
aquecidos em detrimento da utilização de mantas de aquecimento ou outras fontes de calor que 
atuem por contacto. 
As escoriações nos membros afetados são frequentes especialmente quando há recuperação de 
alguma mobilidade em que os animais tendem a andar com os membros estendidos com a face 
dorsal em contacto com o chão e nesses casos pode ser necessário fazer pensos para proteger e 
evitar escoriações. 
 
Imagem 8 - Gato com tromboembolismo com a face dorsal da extremidade dos membros 











O tromboembolismo é uma situação de elevada gravidade e que implica uma pronta e eficiente 
atuação por parte dos clínicos, mas ainda assim a taxa de sobrevivência com recuperação total 
está descrita em 93% no caso de animais com um único membro afetado e de 15% em animais 
com ambos os membros afetados (Schoeman, 1999). Apesar de haver uma grande percentagem 
de animais que recupera, por vezes acontecem recaídas abruptas em animais que estão 
aparentemente a reagir bem ao tratamento, fazendo desta uma doença também imprevisível.  
O tempo médio de sobrevivência de animais com tromboembolismo arterial tem sido reportado em 
vários estudos e tem uma grande variabilidade, compreendida entre 51-350 dias, sendo a ICC a 
principal causa de morte (Laste & Harpster, 1995) Como existe uma estreita relação entre o 
tromboembolismo e as cardiomiopatias, a prevenção e uma vigilância estrita são pontos 





















































































































Capítulo III: Rastreio ecocardiográfico em gatos submetidos a 




As cardiomiopatias representam a principal causa de morbilidade de origem cardíaca nos gatos. 
De todas as descritas a mais prevalente e também mais estudada, é a Cardiomiopatia 
Hipertrófica, que tem uma prevalência de aproximadamente 15.5% (Paige et al., 2009) em animais 
aparentemente saudáveis. 
Assim uma elevada percentagem de animais diagnosticados com CMH apresentam-se 
assintomáticos e sem qualquer sinal clínico. (Atkins et al., 1992). Os animais podem permanecer 
assintomáticos durante anos e apenas vir a demonstrar sinais clínicos numa fase avançada da 
doença ou por ocorrência de um evento anormal, seja uma situação de stress ou a administração 
de fluidoterapia e/ou anestesia.  
Dada a prevalência das cardiomiopatias em gatos importa que o seu diagnóstico precoce seja 
facilmente realizado pelo médico veterinário uma vez que poderá aumentar a qualidade de vida e 
também melhorar o prognóstico de animais assintomáticos. 
Na medicina veterinária existe uma subvalorização no que diz respeito à deteção precoce de 
cardiomiopatias nos gatos, porque muitas vezes também se torna complicado convencer os 
proprietários dos animais a submete-los a um exame de diagnóstico que terá um custo associado 
quando aparentemente eles se encontram saudáveis. 
A ideia para o desenvolvimento do estudo agora apresentado surgiu então da necessidade de 
conhecer melhor a prevalência de cardiomiopatias assintomáticas nos gatos que possam ser 
submetidos a um dos fatores desencadeadores de sintomatologia cardíaca.  
Este estudo pôde ser desenvolvido porque o HVL possui em permanência um médico veterinário 
que realiza o exame ecocardiográfico permitindo assim um diagnóstico acertado e em tempo útil 
de cardiomiopatias. 
Para que fosse possível implementar o estudo houve necessidade de envolver toda a equipa do 
HVL para que todos os gatos admitidos, independentemente do médico que realizasse a 







O objetivo deste estudo foi determinar a prevalência de cardiomiopatia assintomática na 
população de gatos atendidos num hospital veterinário em Lisboa pela realização de exame 
ecocardiográfico a todos os gatos que se encontravam em regime de internamento e que iam ser 
submetidos a anestesia e/ou fluidoterapia.  
Como foi já anteriormente referido, os principais eventos precipitantes do desenvolvimento de 
insuficiência cardíaca congestiva são a administração de fluidos e a anestesia/cirurgia. Assim o 
estudo teve também como objetivo evidenciar, com base na percentagem de animais 
assintomáticos, a importância de efetuar um rastreio ecocardiográfico em todos os gatos que 
sejam admitidos no internamento de um hospital e que sejam submetidos a fluidoterapia e/ou 
anestesia.  
Com este estudo pretendeu-se ainda estabelecer um protocolo de despiste de doença cardíaca 
oculta em gatos e também desenvolver um plano de consciencialização dos proprietários dos 
animais sobre a importância do diagnóstico precoce. 
Pensamos ainda que este estudo poderá servir como ponto de partida para a implementação de 
um protocolo, assente nos resultados obtidos, a aplicar aos animais submetidos 
anestesia/fluidoterapia e/ou a todos que permaneçam em internamento. Neste protocolo seriam 
dadas indicações das taxas de fluidoterapia, medicações, maneio e controle necessários em todos 
os animais após a sua avaliação ecocardiográfica.  
 
3. Material e Métodos 
. 
3.1. Animais 
3.1.1. Critérios de inclusão 
 
No estudo foram incluídos os animais internados no HVL aos quais no exame físico não tivesse 
sido detetado qualquer sinal que fosse indicativo de patologia cardíaca nem apresentassem 
concomitantemente doenças sistémicas suscetíveis de causar cardiomiopatias secundárias. Foi 
também condição para inclusão no estudo que os animais fossem submetidos a fluidoterapia e/ou 
anestesia por estes serem fatores que podiam ser os responsáveis pela descompensação e 
manifestação de sintomas de ICC. A realização de ecocardiografia sem recurso a sedação 
55 
 
também foi critério de inclusão. Em anexo está incluído registo de toda a informação recolhida e 
referente aos animais incluídos no estudo (anexo II). 
 
3.1.2. Critérios de exclusão 
 
Todos os animais com hipertensão arterial, sopro à auscultação, ritmo de galope ou com suspeita 
de hipertiroidismo foram excluídos, tal como todos os que, apesar de não apresentarem sinais de 
doença cardíaca, tivessem alguma doença cardíaca diagnosticada anteriormente. Aqueles 
animais que apesar de não terem, ao exame físico inicial, levantado suspeitas de hipertiroidismo 
mas que foram sujeitos a análises de despiste e nos quais se veio a confirmar a presença de 




3.2.1. Avaliação Ecocardiográfica 
 
Todos os indivíduos foram submetidos a uma avaliação ecocardiográfica realizada, sem sedação, 
com os animais em decúbito lateral direito apenas contidos nos membros anteriores e posteriores 
por um Médico Veterinário ou um Estagiário, com tração do membro anterior direito para facilitar o 
acesso. Para posicionamento da sonda ecográfica todos os animais foram sujeitos a tricotomia da 
região compreendida entre o 3º e o 6º espaço intercostal. A ecocardiografia foi realizada sempre 
pelo mesmo operador e com recurso a ecógrafo MyLabTM 30 Gold Vet da Esaote® com a sonda 
Cardio Phased Array – 16mm – 3-8 MHz.  
A visualização do coração foi feita através do acesso transtorácico com vista paraesternal direita, 
com o animal em decúbito lateral direito como já foi referido anteriormente.  
De salientar que dada a natureza e a finalidade do estudo em questão não foi feito um estudo 
completo da morfologia e desempenho cardíaco não tendo sido feitas medições exaustivas, 
apenas as estritamente necessárias para efetuar um diagnóstico e classificação de 
cardiomiopatia.  
Assim, em todos os gatos foi efetuada a medição do diâmetro do ventrículo esquerdo em diástole 
e em sístole, do átrio esquerdo em diástole, e da espessura do miocárdio em vários segmentos 
bem como medição do diâmetro do ventrículo direito em diástole e em sístole recorrendo à 
ecocardiografia em modo bidimensional e também em modo M.  
Uma vez que o exame ecocardiográfico foi material de estudo para a dissertação não teve 
qualquer custo associado para os proprietários dos animais. Estes foram informados do propósito 
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do estudo e dos procedimentos a ele associados tendo dado o seu consentimento para que a 
informação recolhida pudesse ser utilizada nesta dissertação.  
 
3.2.2. Diagnóstico das Cardiomiopatias 
 
No HVL seguem-se os protocolos definidos pela literatura para o diagnóstico das cardiomiopatias. 
Assim o protocolo utilizado pelo MV responsável pela ecocardiografia para diagnosticar um gato 
com cardiomiopatia hipertrófica inclui apresentação de espessura da parede posterior livre e/ou do 
septo interventricular maior ou igual a 6mm em medição realizada no final da diástole (Ferasin, 
2009b). No caso da cardiomiopatia dilatada os parâmetros para o diagnóstico, com recurso a 
ecocardiografia em modo M, são a presença de dilatação do ventrículo esquerdo (diâmetro 
superior a 14mm no final da sístole) e uma fração de encurtamento menor que 28% (Pion et al., 
1992). 
Para a cardiomiopatia restritiva usam-se como parâmetros de classificação a presença de 
dilatação biatrial, parede do ventrículo esquerdo normodimensionada ou apenas ligeiramente 
espessada, uma fração de encurtamento normal ou um pouco diminuída (> 25%) e no caso da 
ARVC a presença de morfologia normal do ventrículo e átrio esquerdo e um ventrículo e átrio 
direito com diâmetro aumentado e com diminuição da contractilidade (Ferasin, 2012; Ferasin, 
2009b).  
 
3.2.3. Protocolo anestésico e fluidoterapia 
 
Todos os animais submetidos a anestesia neste estudo foram pré-medicados com uma 
combinação de medetomidina + cetamina (dose: 0.002-0.02mg/kg + 5-10mg/kg IM) ou 
medetomidina +butorfanol (dose: 0.005-0.02mg/kg + 0.1-0.4mg/kg IV ou IM), sendo que a primeira 
combinação se aplicava aos animais sem alterações à ecocardiografia e a segunda aos animais 
com cardiomiopatia. A manutenção da anestesia foi realizada com recurso a anestesia volátil com 
isoflurano e a indução foi feita com propofol (dose: 4-8mg/kg). Em anexo encontra-se informação 
completa sobre o protocolo anestésico (anexo III). 
No caso dos animais em que foi diagnosticada CMH assintomática a taxa de fluidoterapia aplicada 
durante o internamento era a mínima necessária para suprir as necessidades de acordo com o 
motivo de internamento do animal e com um estrito controlo de fatores indicativos de hipervolémia 
como FR, auscultação e PAS. Por norma durante a anestesia a taxa de fluidos dos animais, aos 
quais foi diagnosticada CMH, foi mantida entre os 3-5ml/kg/hr enquanto nos restantes animais 
variava entre 5-10ml/kg/hr (Davis et al., 2013).  
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Os fluidos utilizados em cada animal variam com o quadro clínico apresentado, sendo 
normalmente utilizado o Lactato de Ringer (LR) ou NaCl 0.9%. No caso dos animais em estudo os 
fluidos utilizados em todos os animais foi o LR.   
Durante todo o procedimento cirúrgico em que o animal se encontrava anestesiado foram feitas 
monitorizações com curtos espaços de tempo entre si (a cada 5 minutos) incluindo FC, FR, PAS, 
pulso, reflexos, saturação de O2 e temperatura e apontadas na folha de anestesia do HVL.  
A auscultação era efetuada sempre pelo médico veterinário responsável pelo caso em questão e 
também em todos os animais pelo médico veterinário que realizou as ecocardiografias.  
A todos os animais do estudo foi realizada a medição da pressão arterial num ambiente calmo, 
com o mínimo de perturbação possível. No HVL o aparelho utilizado para a realização das 
medições de pressão arterial é o Memo Diagnostic HDO, com o cuf colocado na base da cauda, 
sendo a hipertensão sistémica diagnosticada quando o valor obtido (após se realizarem 5 
medições, excluindo-se as 2 mais aberrantes e das restantes a considerada correta é a que 
corresponde à média) para a PAS e PAD é superior a 150mmHg e 95mmHg respetivamente 
(Brown et al., 2007; Jepson, 2011). 
 
3.3. Análise estatística 
 
Foi realizada análise estatística descritiva e inferencial. A análise estatística descritiva foi realizada 
com recurso à folha de cálculo do Excell e a análise estatística inferencial foi elaborada com 
recurso ao programa de análise estatística R® e incluiu a realização do teste de hipótese não 
paramétrico Wilcoxon Rank Sum para analisar as variáveis peso e idade entre os animais 
afetados e os saudáveis. 
Foi ainda realizada análise estatística para determinação da prevalência e respetivo intervalo de 




Este estudo foi desenvolvido no HVL no período compreendido entre Outubro de 2014 e Março de 
2015 
4.1. Caracterização da amostra populacional 
 
A amostra utilizada para a realização deste estudo foi constituída por 50 animais dos quais 29 
machos e 21 fêmeas. Como referido, todos os animais internados no HVL e que foram admitidos 
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no estudo foram submetidos a fluidoterapia (100%) e 26 (52% dos animais em estudo) foram 
também sujeitos a anestesia. Em todos os animais sujeitos a anestesia foi também administrada 
fluidoterapia nas taxas já referidas.  
A média de idades dos animais incluídos no estudo foi de 9.95 (± 5.28) anos e a de pesos 4.15kg 
(± 1.42). A idade varia entre os 9 meses e os 19 anos e existem animais de várias raças apesar 
da maior prevalência de gatos sem raça definida (SRD) o que se deve também ao facto de na 
população de felinos esta raça estar sobrerepresentada no total da amostra.  
Os motivos para o internamento dos animais foram variados, não tendo havido qualquer 
imposição para o motivo do internamento desde que este não se devesse a patologia de origem 
cardíaca.  




Tabela 6 - Caracterização da população em estudo 
Animal Idade (anos) Peso (kg) Raça 
G1 10 4.22 Persa 
G2 0.75 3.45 Persa 
G3 12 4.68 Siamês 
G4 14 4.33 SRD 
G5 4 5.08 SRD 
G6 2 3.92 SRD 
G7 14 3.35 SRD 
G8 17 4.67 SRD 
G9 12 5.20 SRD 
G10 6 3.28 Bosques Noruega 
G11 6 4.70 SRD 
G12 14 2.79 SRD 
G13 14 4.60 SRD 
G14 15 3.60 SRD 
G15 11 6.53 SRD 
G16 11 5.75 SRD 
G17 12 6.45 SRD 
G18 12 3.50 SRD 
G19 12 2.10 SRD 
G20 4 5.70 SRD 
G21 7 3.60 SRD 
G22 8 5.65 Siamês 
G23 15 2.50 Persa 
G24 10 2.50 Persa 
G25 2 3.10 SRD 
G26 6 3.20 Persa 
G27 2 5.25 SRD 
G28 2 5.25 SRD 
G29 9 9.80 Maine Coon 
G30 6 3.70 SRD 
G31 16 3.34 Persa 
G32 11 5.80 Siamês 
G33 2 5.28 Persa 
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G34 15 2.63 SRD 
G35 7 4.81 SRD 
G36 16 2.20 SRD 
G37 17 4.82 SRD 
G38 18 3.30 SRD 
G39 5 3.70 SRD 
G40 10 5.20 Siamês 
G41 18 2.63 SRD 
G42 7 2.90 SRD 
G43 15 4.16 Chartreux 
G44 19 2.51 SRD 
G45 5 4.88 Persa 
G46 17 3.74 SRD 
G47 2 3.75 Persa 
G48 11 4.20 Bosques Noruega 
G49 14 2.30 Persa 
G50 3 2.88 SRD 
 
         Legenda – SRD – sem raça determinada 
 
 
4.2. Cardiomiopatias diagnosticadas 
 
Neste estudo foram diagnosticados 7 casos de cardiomiopatias assintomáticas entre os 50 
animais avaliados, sendo todas elas casos de cardiomiopatia hipertrófica. Assim, obteve-se uma 
prevalência de cardiomiopatias de 14% (IC a 95% entre 7% e 26.2%) sendo 100% das 
encontradas CMH assintomática, tal como representado na tabela 7. 
 
Tabela 7 - Resultados Ecocardiografia 
Resultado da ecocardiografia Número de Animais Percentagem 
CMH 7 14% 
Sem alteração 43 86% 
 
 
Nenhum dos animais incluídos no estudo desenvolveu nenhum sinal de descompensação 
cardíaca ao longo do período de internamento, nem houve nenhum caso de morte ou eutanásia 
no grupo dos animais com CMH.  
A análise aos animais com cardiomiopatia mostrou que há uma maior prevalência de machos, 
tendo neste caso sido diagnosticada a CMH em 6 machos e apenas 1 fêmea. Tendo em conta 
que da amostra faziam parte 29 machos e 21 fêmeas, a percentagem de animais afetados dentro 




Tabela 8 - Prevalência de CMH por género. 
 Machos Fêmeas 
CMH assintomática 6 1 
Nº total de animais 29 21 
% 21% 5% 
 
A média de idades dos animais diagnosticados com CMH foi de 7.68 anos (±5.96 A) e a média de 
pesos 5.2kg (± 2.17Kg) (tabela 9). 
 
Tabela 9 - Peso corporal e idade na amostra populacional 
 Média Peso (Kg) Média Idade (Anos) 
CMH assintomática 5.20 (±2.14) 7.68 (±5.96) 
Amostra total 4.15 (±1.42) 9.96 (±5.28) 
  
 
Tanto na variável de peso (p=0.1275) como na variável de idade (p=0.2173) não existem 
diferenças significativas entre os animais sem alterações e os animais com cardiomiopatia o que 
pode levar a concluir que nenhuma dessas variáveis têm influência na presença de 
cardiomiopatia. 
Os motivos que levaram ao internamento dos animais foram variados na amostra total e também 
dentro do grupo dos animais com CMH, não tendo havido nenhuma doença associada à CMH. 
Não houve também qualquer relação com peso, idade ou raça. 
De todos os animais diagnosticados 4 foram submetidos a anestesia e os motivos estão descritos 












Tabela 10 - Motivo hospitalização e caracterização dos animais que apresentavam cardiomiopatia 
hipertrófica 







G1 MI Persa 3.45 9M Cx CE Sim Sim 
G2 MC Siamês 4.68 12A IRC Não Sim 
G3 MC SRD 3.35 14A Fecaloma Não Sim 
G4 FE SRD 4.6 14A Cx Extração Dentária Sim Sim 







9.8 9A Cx Laminectomia Sim Sim 
G7 MC Persa 5.28 2A Cistite, disúria Não Sim 
MI: macho inteiro; MC: macho castrado; FE: fêmea esterilizada; A: anos; M:meses; Cx: cirurgia; CE: 




A cardiomiopatia hipertrófica é a patologia cardíaca mais prevalentes nos gatos e também a 
principal causa de mortalidade e morbilidade de foro cardíaco (Ferasin, 2009a; Haggstrom, 2003).  
Trata-se de uma doença de carácter idiopático que se manifesta pela presença de hipertrofia 
ventricular esquerda e em que o ventrículo se apresenta não dilatado e em que não existe doença 
sistémica passível de ser causadora das alterações. É uma doença onde existe disfunção 
diastólica e em que uma das principais consequências é a ocorrência de edema pulmonar. Apesar 
de comumente subdiagnosticada e de o principal meio de diagnóstico ser a ecocardiografia é uma 
doença que tem vindo a ser cada vez mais diagnosticada e que ocupa nos dias de hoje uma 
posição importante quer na preocupação que levanta entre os proprietários dos animais, quer na 
maior investigação que tem sido feita. 
Os resultados obtidos no estudo realizado estão de uma forma geral de acordo com o que está 
descrito na literatura e também em outros estudos realizados anteriormente ( Abbott, 2010b; 
Atkins & Gallo, 1992; Fox et al., 1995; Payne et al., 2010; Rush et al., 2002) tendo-se também 
verificado uma maior prevalência de machos e uma variabilidade de idades (Abbott, 2010a; Rush 
et al., 2002) e pesos (Freeman, Rush, Feugier & Hoek, 2015) semelhante à já descrita ainda que 
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as diferenças entre as idades e pesos não sejam estatisticamente significativas entre animais sem 
alterações e animais com CMH o que se pode justificar pelo tamanho reduzido da amostra.  
A distribuição racial dos animais afetados pode ser considerada concordante com a literatura ( 
Ferasin et al., 2003) apesar de haver um maior número de gatos SRD do que das restantes raças 
porque isto também se deve ao maior número de animais desta raça na população total em 
estudo e na população de gatos a nível nacional. O número de animais das restantes raças foi 
muito inferior no estudo em comparação com os SRD, mas é de salientar que apesar de haver 
poucos indivíduos, avaliando a percentagem de animais afetados dentro de cada raça em 
comparação com os SRD, a prevalência de animais com CMH é muito superior em determinadas 
raças. Apesar da raça em que mais está estudada a doença enquanto doença familiar e com 
carácter genético ser a Maine Coon, apenas foi incluído no estudo um individuo desta raça.  
O tamanho reduzido da amostra populacional em estudo e a baixa representatividade das raças 
não permite que se tirem conclusões sobre a distribuição racial ou sobre as prevalências relativas 
às raças. Refira-se no entanto que não foi objetivo do estudo identificar a prevalência racial da 
cardiomiopatia assintomática mas sim identificar a prevalência da doença na população geral.  
Em relação à amostra total de animais, os gatos com cardiomiopatia hipertrófica são mais jovens 
e a média de pesos é superior, o que vai de encontro com a literatura que refere que os gatos com 
CMH têm tendencialmente mais peso e têm um índice de condição corporal superior (Freeman et 
al., 2015).  
Os resultados obtidos neste estudo tiveram implicações práticas quer no maneio da fluidoterapia, 
quer na anestesia dos animais com cardiomiopatia, tendo esta decisão sido baseada no 
conhecimento de que os principais fatores desencadeadores de ICC em gatos com cardiomiopatia 
assintomática são a administração de fluidos e a anestesia.  
A aplicação de um protocolo de anestesia específico para os gatos diagnosticados com 
cardiomiopatia permitiu que um maior controle e maior vigilância fossem aplicados a esses 
animais, tentando diminuir o risco anestésico associado. Nenhum dos animais sofreu qualquer tipo 
de descompensação quer durante a anestesia, quer durante o recobro pós anestésico.  
Como foi referido o diagnóstico foi realizado recorrendo a um rastreio ecocardiográfico onde foram 
efetuadas apenas as medições necessárias para possibilitar o diagnóstico. Como se pode ver 
pelas imagens incluídas no anexo IV foi feita a medição da espessura da parede e/ou do septo 
interventricular do ventrículo esquerdo em diástole no modo bidimensional.  
Os resultados obtidos neste estudo apontam para uma prevalência semelhante às anteriormente 
descritas (15.5% no estudo de Paige et al, (2009)) mas apresenta uma diferença 
comparativamente com outros estudos que analisaram também uma amostra de animais 
aparentemente saudáveis que foi a exclusão de animais com sopro à auscultação. A decisão de 
excluir animais com sopro à auscultação baseou-se na elevada probabilidade desse sopro poder 
ser secundário a uma patologia cardíaca (Côté, Manning, et al., 2004). Apesar de descrito na 
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literatura a presença de sopros não associada a doença cardíaca (Côté, Manning, et al., 2004; 
Paige et al., 2009), está também descrita uma prevalência de cerca de 53% dos animais com 
sopro têm na verdade alguma alteração cardíaca (Nakamura, Rishniw, King, & Sammarco, 2011). 
Assim, apesar de muitos animais com cardiomiopatia não apresentarem sopro à auscultação e de 
haver também animais com sopro que não tem cardiomiopatia, está estimado que cerca de 31% 
dos gatos com cardiomiopatia tem sopro (Paige et al., 2009). Apesar disto, o valor de 
cardiomiopatia assintomática encontrado neste estudo é semelhante ao encontrado por Paige et 
al (2009) que incluiu animais com sopro. Assim, pode-se concluir que o valor obtido teria sido 




As limitações apresentadas neste estudo centram-se essencialmente no tamanho da amostra e 
também no curto espaço de tempo em que decorreu o estudo.  
Houve ainda algumas limitações na inclusão de alguns animais no estudo bem como na exclusão 
de outros animais que tinham sido inicialmente incluídos. Isto deveu-se ao facto de alguns animais 
terem sido admitidos em regime de urgência quando não se encontrava no hospital o médico 
veterinário responsável pela ecocardiografia e que foram submetidos a anestesia para cirurgias 
que se realizaram no horário noturno de urgência do hospital e que assim não foram incluídos no 
estudo. A situação contrária também aconteceu com a inclusão de animais que mais tarde no 
decorrer da avaliação clínica vieram a ser excluídos e que inicialmente não demostravam os sinais 
clínicos habituais nos quais se veio a diagnosticar hipertiroidismo.   
6. Conclusão 
 
Neste estudo, a prevalência de CMH assintomática mostrou-se relativamente semelhante aos 
valores já descritos anteriormente, tendo a prevalência encontrada sido de 14% e a descrita na 
literatura apresentar valores de 15.5% (Paige et al., 2009) em gatos sem sintomatologia. A grande 
diferença centra-se nos critérios de inclusão do estudo, que do conhecimento da autora não tinha 
sido anteriormente realizado, não havendo registos de um estudo em que se restringisse a 
participação a animais sem nenhum sinal indicativo de doença cardíaca ou que pudesse ser 
secundário a doenças que poderiam elas vir a desencadear uma doença cardíaca. 
Tendo em conta que cerca de 1/3 dos animais com CMH irão desenvolver ICC ao longo da sua 
vida (Rush et al., 2002), a obtenção de um diagnóstico precoce da doença pode permitir ao 
médico veterinário que acompanha o animal alertar os proprietários para que estes tenham mais 
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atenção a determinados sinais indicativos de uma possível descompensação cardíaca. Assim 
evidencia-se que é realmente importante a realização de um rastreio ecocardiográfico em todos os 
gatos, independentemente da presença de sinais clínicos de doença cardíaca e da idade e raça 
do animal. 
Todos os animais em que se diagnosticou CMH assintomática ficaram referenciados para a 
realização de check-up cardíaco a cada 6 meses com recurso a nova ecocardiografia. Nenhum 
dos animais ficou a fazer nenhum tipo de tratamento pois nenhum apresentou sinais de 
insuficiência cardíaca durante a hospitalização e porque não está provado qualquer benefício do 
tratamento da doença enquanto assintomática (Scansen, 2011).  
Os proprietários dos animais foram elucidados sobre as principais alterações que podem vir a 
decorrer da doença tais como os sinais clínicos indicativos destas alterações. Esta informação 
permitir-lhes-á estarem mais atentos à sintomatologia e assim agir de forma mais célere em caso 
de manifestação da mesma. 
O risco de tromboembolismo nos gatos com CMH está aumentado e por isso também foram 
explicados aos proprietários os sinais, como a paralisia dos membros posteriores com 
extremidades frias e sintomatologia compatível com dor, que possam fazer suspeitar de TEA.  
Apesar de ser uma doença com uma possível evolução crítica muitos animais vivem anos com a 
doença assintomática, tendo um prognóstico estimado em cerca de 5 anos (Atkins, 2009). Assim 
uma boa informação dos proprietários e um diagnóstico precoce aumentam as possibilidades de 
um tratamento eficaz e precoce aquando do desenvolvimento de sinais clínicos que permitam uma 
maior e mais confortável vida para os animais. Não existindo um tratamento curativo apenas a 
reversão dos sintomas e a manutenção da qualidade de vida dos animais são o objetivo do 
tratamento das cardiomiopatias, exceto no caso da cardiomiopatia dilatada por deficiência em 
taurina em que há reversão das alterações ecocardiográficos com a correção dos níveis de 
taurina. 
A medicina veterinária cada vez mais se baseia também na medicina preventiva e apesar de não 
ser possível prevenir a ocorrência das cardiomiopatias, o médico veterinário tem um importante 
papel na prevenção das complicações que podem advir e a sua antecipação. 
Os resultados obtidos neste estudo abriram também horizontes para a possível implementação de 
um protocolo de despiste de doenças cardíacas ocultas em gatos, alargada a animais que não 
tenham que ser necessariamente submetidos a fluidoterapia e/ou anestesia, uma vez mais pela 
convicção de que o futuro da medicina veterinária passa cada vez mais por uma medicina com 
foco na prevenção onde o conhecimento de doenças em estadio assintomático pode dar mais e 
melhores anos de vida aos animais. Assim, foi elaborado um protocolo para um rastreio (Anexo V) 
se prevê venha a ser implementado nas consultas anuais de vacinação dos gatos além de ser 
também proposto aos proprietários para todos os gatos admitidos para internamento. 
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Este rastreio incluirá a realização de ecocardiografia com a explicação aos proprietários dos 
mecanismos da doença, bem como do seu desenvolvimento, sinais e prognóstico.  
O rastreio deverá ser aberto a todos os gatos independentemente da idade, raça, género ou 
doenças associadas para que seja possível vir a ter dados e informação suficiente para que se 
possam obter conclusões que foquem a nível da população de gatos a nível nacional. O principal 
objetivo deste rastreio é proporcionar uma vida mais longa a saudável aos animais com 
participação ativa por parte dos proprietários e também permitir alertar a comunidade veterinária 
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Anexo III: Folha de Anestesia do HVL 
 
Proprietário: Contacto: 
Nome:  Idade:  Raça:  
Peso
:     
  
               Autorização de anestesia   
            Cirurgia:                           
 
               
Início anestesia: ___ : ___ H 




___ : ___ 
H 
Fim cirurgia:     ___ : 
___ H 
        
3 
      Contacto com o dono após a 
cirurgia 
    
Fotos:  Nº das fotos:       
               Doses Indução/manutenção 
 
Doses de Urgência 
Medicamento mg/kg ml/kg Dose (ml) 
 
Medicamento mg/kg ml/kg 
Dose 
(ml) 




2 0,04 0,04 0,08 0 0 
Propofol 
(manutenção)   1   0,1   0 
 
Adrenalina   0,02   0,02   0 
Fentanil (1ª toma)   0,005   0,1   0 
 
Lidocaína2% 
cão 2 4 0,1 0,2 0 0 
Fentanil 
(manutenção)   
0,002
5   
0,0





5 1 0,01 0,05 0 0 
Diazepam/Midazo
lan 0,1 0,25 0,02 
0,0
5 0 0 
        
        






g   
ml/k
g   
Dose 
(ml)   
 
              
Metadona 0,1 0,5 0,01 
0,0
5 0 0 
 
              
Tramadol   2   
0,0
4   0 
 
              
Metacam 0,5 % 
gato   0,3   
0,0
6   0 
 
    
Metacam 0,5% 
cão<10kg   0,2   
0,0
4   0 
 
Reversão de Sedação 
Metacam 2% 
cão>10kg   0,2   
0,0
1   0 
 
Antisedan    
               
               
Tempo 
Temperatu
ra FC FR 
Pressão 
arterial Taxa Fluidos O2 CO2 Iso 
Obs/Medicaçã
o 
                        
                        
                        
80 
 




Imagem 7 - Ecocardiografia em modo 
bidimensional com medição da espessura da 











Imagem 8 - Ecocardiografia em modo 




















Imagem 9 - Ecocardiografia em modo 
bidimensional, medição do ratio LA:Ao 
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Anexo V: Rastreio de deteção Doença Cardíaca Oculta em gatos 
 
 
